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Preis  Mk.  8.—. 


Genaue  Beschreibung  (mit  vielen  Abbildungen)  dreier  Fälle  von  Mikro- 
cephalie,  mit  allgemeinen  Bemerkungen  über  Atavismus,  Heterotopieu  und  andere 
Formen  atypischer  Gestaltung  der  grauen  Substanz  u.  a.  m.  Wenn  auch  wesent- 
lich pathologischen  Inhalts,  bringen  diese  genauen  wJi^kopischen  Unter- 
suchungen aus  v.  Monakows  Laboratorium  auch  wichtiges  für  die  normale 
Anatomie  des  Gehirns.  ^««"»'»-  ^«^«'ff«»-- 

Das  vorliegende  Heft  leitet  gesonderte  Publikationen,  aus  dem  Laboratorium 
V.  Monakows  ein,  und  ist  daher  lebhaft  zu  begrüssen.  Monakow  hat  ge- 
zeigt dass  grundlegende  Arbeiten  zur  Hiruanatomie  geschaffen  werden  können 
unter  ungünstigen  äusseren  Verhältnissen,  mit  kleinen  Hilfsmitteln,  ohne  grosse 
Institute,  ohne  besondere  Publikationsorgane,  allein  durch  das  wissenschaftliche 
Genie  und  unermüdliche  Arbeitskraft.  Seit  einiger  Zeit  schon  ist  er  dann  Leiter 
eines  so  weit  dem  Referenten  bekannt,  recl.t  kleinen,  hirnanatomischen  Instituts 
in  Zürich,  aus  dem  jedoch  eine  grosse  Reihe  von  hervorragenden  Arbeiten  her- 
vorgegangen sind.  Es  ist  wohl  von  allen  Spezialforschern  schon  immer  als  ein 
Mangel  empfunden  worden,  dass  bisher  diese  Arbeiten  weit  verstreut  waren. 

Das  vorliegende  erste  Heft  zeigt  eine  würdige  und  geschmackvolle  Aus- 

  I  in  den  Text  gedruckt,  erfüllen 

hen  Inhalt  als  Stütze,  Beleg  und 
en  haben  nie  durch  massenhafte 
Sachkundige  aus  seinen  Arbeiten 
Auch  in  der  Beschränkung  des 
ias  heisst  in  der  Erkennung  des 
i  Meister  der  Hirnanatomie  .  .  .  . 
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S.  179. 

1928.  Kostenitsch,  Fall  v.  motor.  Aphas.  etc.    D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  IV.  1893. 

1929.  Ladame,  Aphas.  motr.  pure  etc.    XIH.  Gongr.  int.  Paris.    Sect.  Neurol.  1900. 

1930.  —  La  question  de  l'aphas.  motr.  souscortic.    Rev.  Neurol.  1902. 

1931.  Lftwenfeld,  Zwei  Fälle  v.  amnest.  Aphas.    D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1891. 

1932.  Lemos,  M.,  Aphas.  motr.  pure  etc.   XIII.  Gongr.  int.  Paris  1900.  Sect.  Neurol.  p.  106. 

1933.  Marburg,  Selten.  Kall  v.  zerebr.  Sprachstörung.  Sitzungsber.  Wien.  klin.  Wochenschr. 
1899. 
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1934.  Mazj5i,  A.,  Un  caso  di  afiisia  motr.  pura.    Morgagni.  Nr.  12.  1901. 

1935.  Oppenheim,  Weiter.  Beitr.  zur  Lehre   v.  d.  akuten  Encephalitis  etc.    D.  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.  1899. 

1936.  Plehn,  Vorst.  Kranker  mit  isol.  motor.  Aphas.  nach  Malaria.    Sitzungsber.  Berl.  klin. 
Wochenschr.  1904. 

1937.  Prevost,  Epileps.  Jacks,  avec  aphas.  motr.  sans  agraph.  Rev.  med.  Suisse  rom.  1895. 

1938.  Righetti,  Afasia  transcort.  mot.    Riv.  d.  Fatol.  1901. 

1939.  Rotbmann,  Fall  v.  transkort.  motor.  Aphas  m.  reinem  Sektionsbef.   Sitzungsber.  BerL 
klin.  Wochenschr.  1906.  S.  115. 

1940.  —  Über  die  anat.  Grundlage  der  transkort.  mot.  Aphas.  Sitzungsber.  Ebenda.  1906.  S.  761. 

1941.  —  Das  Krankheitsbild  der  Lichtheimschen  mot.  Aphas.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1906. 
1941a.  Touche,  Soc.  Biel.  26.  Okt.  und  2.  Nov.  1901. 

1941b.  Wal  ton,  G.,  Subcort.  motor.  Apliasia.    ßost.  med.  Journ.  1900. 

e)  Sensorische  Aphasie.    (GcM-ölinliclie  Formen  der  Worttaubheit.) 

1942.  Adler,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  seit.  Form  v.  sensor.  Aphas.    N.  Zentralbl.  1891.  S.  294. 
1948.   Alt,  F.,  Beitr.  z.  Path.  des  kort.  Hörzentrums.    N.  Zentralbl.  1898.  S.  807. 

1944.  Amidon,  The  Patbol.  of  sensor.  aphas.  Med.    Ree.  N.-York  1884.  V.  24.  —  u.  ibid. 
31.  L  1885. 

1945.  Amman,  Amstelod  1692.  12.  vgl.  Kussmaul  Nr.  1266  p.  264. 

1946.  Anderson,  Fall  v.  sensor.  Aphasie.    Lancet  1889.  S.  1062. 

1947.  Anton,  Sensor.  Aphasie  ohne  Amnesie.   W.  klin.  Wochenschr.  1888.  Nr.  38. 

1948.  —  Über  d.  Selbstwahrnehmung  etc.  bei  Rindentaubheit.    A.  f.  Psych.  1899. 

1949.  Arnaud,   Contr.  ä  Fötude  clin.  de  la  surdite  verbale.    Arch.  d.  Neurol.  1877. 

1950.  —  Surdite  verbale.    Arch.  de  Nem-ol.  1887. 

1951.  Baillarger,  Discours  sm-  l'Aphasie.    Bull.  d.  l'acad.  de  med.  1865.  T.  XXX. 

1952.  Ballet,  Journ.  des  pract.  1894.  Nr.  28. 

1953.  —  Le9.  de  clin.  möd.    1897.    Sem.  Med.  29.  IV.  06. 

1954.  Banti,  Aphasia  e  sue  forme.    Lo  sperimentale,  Firenze  1886. 

1955.  Bastian,  Med.  chii'.  Trans.  Vol.  80.  1897.  (Part.  Störungen  des  akust.  Wortzentrums). 

1956.  Bechterew,  Worttaubheit  als  Komplik.  der  Pseubobulbär  par.    A.  f.  Psych.  XXVL 

1957.  —  Dem  ein.  Krank.,  welcher  das  Bild  ein.  part.  sensor.  Aphasie  in  bezug  auf  Ziffern 
darbot.    Sitzungsber.  Neurol.  Zentralbl.  1906. 

1958.  Bergs on,  Matiere  et  memoire.    Paris  1896. 

1959.  Bernhardt,  Beitr.  Lehre  v.  d.  Worttaubheit.    ZentralbL  f.  Nervenheilkunde.  1882. 

1960.  Bezold,  Hörvermögen  der  Taubstummen.  Sprachtaubheit.  1896.  Nachträge  dazu.  Zeit- 
schrift f.  Ohrenheilk.  1897. 

1961.  BinsAvanger,  Zur  Kasuistik  der  Agraphie.    Zeitsclu-.  f.  Hypn.  1899.  IX.  2. 

1962.  Bischoff,  E,  Beitr.  Lelu-e  v.  d.  sensor.  Aphas.    A.  f.  Psych.  Bd.  XXXII.  1899. 

1963.  Bischoff,  Lokal,  der  verschied.  Formen  der  Sprachtaubheit.   ZentralbL  f.  Nervenheilk. 
XXIV.  1901  u.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1901.  Nr.  42. 

1964.  B 1 0  c  h ,  M.,  u.  B  i  e  1  s  c  h  0  w  s  k  i ,  Fall  v.  Worttaubheit  nach  Basisfrakt.  N.  Zentralbl.  1898. 
1964a.  Boenninghaus,  G.,  Fall  von  doppelscit.  zereb.  Hörstör,  mit  Aphasie.    Zeitschr.  f. 

Ohronkr.  Bd.  49.  1905. 

1965.  Bouchaud,  Gas  de  surd.  verb.  avec.  c6c.  compl.  etc.    Arch.  g^n.  Med.  1905. 

1966.  Bramwcll,  Byrom,  Lancet  1897.  ,,Shc  could  write  words  which  she  did  not  under- 
stand  when  spoken  etc." 

1967.  Bris.saud,  Surd  des  mots.    Logons  sur  les  mal.  nerv.  1895. 

1968.  Bruce,  A.,  Gase  of  typ.  audit.  Aphasia.    Brit.  med.  J.  1899.  15.  -Tuly. 

1969.  Bruns,  Fall  v.  sensor.  Aphasie.    Schädelbruch.    Intern.  Kongr.  Berlin  1890. 

1970.  -  Deinonstr.  Falles  v.  sens.  Aphas.    N.  Zentralbl.  1891.  S.  347. 
1970a.  Burkhardt,  Fall  v.  Worttaubheit.    Korr.-Bl.  Schweiz.  Ärzte.  1882. 

1971.  Gestan,  Aph.  .sensor.    Soc.  Anat.  1897.  S.  124. 

1972.  Christ,  Taubheit  u.  Worttaubheit.    A.  f.  klin.  Med.  Bd.  36.  1890. 
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1973.  Collier,  J.,  Dem.  of  brain  etc.  sensor.  Aphasia.  .Toiini.  ii.  u.  inent.  Dis.  1899.  V.  26. 
1973a.  Debray,  Aphasie  sens.  etc.    .1.  de  Neurol.  1906, 

1974.  Dejerine,  Gas  tl'aphasie  sensor.  (autop.sie.)    Ann.  de  Med.  1891  u.  Soc.  Biel.  1891. 

1975.  —  Aph.  sensorielle.    Bull.  med.  1895.  20.  Mars. 

1976.  Dejerine  et  Serieux,  Surditö  verbale  (autopsie).    Soc.  biol.  1897. 

1977.  —  Soc.  de  Neural.  1900. 

1978.  Dejerine,  L'Aphasio  sensorielle  etc.    La  Presse  med.  Juillet  1906. 

1979.  Dejerine  et  Thomas,  Contr.  ii  l'etude  de  l'aphasie  sens.    Rev.  Neurol.  1904. 

1980.  Deinange,  Aph.  avec  surditö  des  mots.    Rev.  med.  de  l'Est  Noroey  1883. 

1981.  Dervitte,  Tum.  du  lobe  tcmp.  Absence  de  surd.  verb.    Soc.  de  ni6d.  nient.  de  Belg. 
1906. 

1982.  Dide,  Gas  de  surd.  verb.  pure  et  perte  de  la  not.  topograph.  avec  autopsie.  Soc.  scient. 
m6d.  Ouest.  Rennes  1904. 

1983.  Dombrowski,  Fall  v.  sens.  Aphasie.    D.  med.  Wochenschr.  1901.  Nr.  22. 

1984.  Ent  zian,  H.,  Beitr.  sensor.  Aphasie.    Monatsschr.  f.  d.  ges.  Sprachheiik.  Bd.  10.  1900. 

1985.  Fabbri,  Caso  de  afas.  c.  les.  del  lob.  temp.   Riv.  di  Bologna.  1883. 

1986.  Flechsig,  Lok.  der  geistigen  Vorgänge.    1896.    Sens.  Aphasie. 

1987.  Foy,  La  surd.  verb.  congönit.    These  de  Paris.  1905. 

1988.  Fiaenkel,  Fall  v- Worttaubheit.    B.  kliii.  Wochenschr.  1881. 

1989.  Fräser,  Gase  of  Word  deafness.  Glasgow  med.  .Tourn.  1887  u.  Neurol.  Zentralbl.  189,3. 

1990.  Freund,  Lab;yTinthtaubheit  u.  Sprachtaubheit.    Wiesbaden  1895, 

1991.  Fr  lisch,  Fall  v.  Worttaubheit.    Wien.  med.  Presse.  1880. 

1992.  Giraudeau,  Cöcite  verb.  due  ä  une  tum.  de  la  pariie  post.  des  deux  prem.  circ.  temp. 
sph6n.  g.    Rev.  med.  1882.    Surdite  verb.    Rev.  mens.  1882. 

1993.  Goix,  Distinction  de  l'amnesie  verb.  et  de  l'aphasie  sens.    Sciences  med.  Lille  1893. 

1994.  Grasset,  Gleite  et  surdite  verb.    Montpellier  med.  1884. 

1995.  —  Gomprehension  du  langage.    Nouv.  Montpellier  med.  1896. 

1996.  Grillot,  Surd.  verb.  p ost- träum  ,  aphasie  partielle.    Bull.  soc.  anat.  Par.  1899. 

1997.  Halot,  Houdeville  et  Halipre,  Surd.  verb.  de  conductibilite.    Rev.  Neuro).  1896. 

1998.  Harding,  Tomkins,  Sens.  Aphasia,  accompanied  by  word  deafness,  word  blindness 
and  agraphia.    Brit.  med.  Journ.  1894. 

1999.  Heller,  FaU  psych.  Taubheit.    Wien.  klin.  Wochenschr.  Ifc96. 

2000.  Hitzig,  Aphasie.    Gong.  f.  inn.  Med.  Wiesbaden  1887. 

2001.  Jansen,  H.,  Opt.  Aphasie  bei  einer  otit.  eitrig.  Entz.  der  Kirnhäute  am  1.  Schläfenlap. 
mit  Ausgang  in  Heil.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1895. 

2002.  Joffroy,  Fall  von  sens.  Aphasie  mit  Störung,  in  der  rechten  Temporo-Parietalgegend. 
N.  Zentralbl.  1903. 

2002a.  Jolly,  Dem.  eines  Falles  v.  Aphasie  mit  Worttaubheit.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1902. 

2003.  Kahler,  Geschichte  der  Worttaubheit.    (Fall  v.  Broadbent.)    Prag.  Zeitschr.  f.  Heilk. 
Bd.  I. 

2004.  Kast,  Zur  Kenntn.  der  Bezieh,  zwischen  Schwerhörigkeit  u.  Worttaubheit.   D.  Zeitschr. 
f.  Nervenheük.  1900. 

2005.  Keller,  Worttaubheit  und  Taubheit.    D.  med.  Wochensclir.  1897. 

2006.  Korr,  Sens.  Aphasia,    Ref.  Brit.  med.  Journ.  1900. 

2007.  Knapp,  A.,  Fall  v.  mot.  u.  sens.  Aphasie.    Seelenblindlieit  u,  Seelentaubheit.  Monats- 
schrift f.  Psych.  1904. 

2007a.—  Über  funkt,  reine  Worttaubheit.    Neurol.  Zentralbl.  1907.  p.  532. 

2008.  Krojius,  Fall  v.  sens.  Aphasie,  die  durch  Trep.  geheilt  wurde.    N.  Zentralbl.  1895. 

2009.  Kunn,  G.,  Tontaublieit.    Wien,  med,  Wochenschr.  1892, 

2010   Kussmaul,  Kontroverse  mit  Wernicke:  „Sens,  Aphasie,  Spraclitaubheit",  Fortsclir.  d. 
Med.  Bd.  L 

2011.  Lamy,  Present.  d'un  mal.  offrant  les  sympt.  de  surd,  verb,  Disc.   Rev.  de  Neurol.  1906. 

2012.  La  quer,  Lok,  der  sens.  Aphasie.    N.  Zentralb.  1888. 

2013.  Lichtheim,  Über  Aphasie.    D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  36.  1885. 
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2014.  Liebmann,  Angebor,  psych.  Taubheit.    Allgem.  med.  Zentralztg.  1898. 

2015.  Liepmann,  H.,  Besprech.  einiger  neuerer  Arbeit,  über  Sprachtaubheit.   Zentralbl.  L 
Nervcnheilk.  etc.  1901. 

2016.  —  Dem.  einer  86jähi-igeu  Frau  mit  sensor.  Aphasie.    Sitzungsber.  Herl.  klin.  Wochen- 
schrift 1907. 

2017.  Mader,  Fall  v.  umschrieb,  akut.  Erweich,  der  L  u.  IL  1.  Schläfonwind. ;  das  einz.  bleib. 
Kranklieitssymp.  bestand  in  Seelcntaubheit  u.  Aphasie.    Wien.  med.  Blätter.  1894. 

2018.  Mag n an,  Surdite  de  mots,  Autopsie.  Cecite  des  mots,  Autopsie,  Lesion  du  pli  courbe. 
Soc.  de  Biol.  1883. 

2018a. Malews ki,  Fall  v.  beiderseit.  vollständ.  Fehlen  der  Radiusknochen  kombiu.  mit  AVort- 
taubheit.    Modycyna.  (Polnisch.)  1903. 

2019.  Mann,  Fall  von  hyst.  sensor.  Aphasie  (Sprachtaubheit)  bei  einem  Kinde.    Berl.  klin. 
Wochenschr.  1901. 

2019a.—  Erwider.  auf  die  Bemerk,  des  Hemi  Prof.  Oppenheim.    Ebenda  1901. 
2019b.  Marc  band,  Surdi-mutite  par  les.  sym.  du  lobe  temp.    Soc.  Anat.  1904. 

2020.  Mathieu,  Aphasie.    Soc.  Anat.  1881.    Surdite  verb.    Arch.  gen.  de  möd.  1881. 

2021.  Mendel,  Sens.  Aphasie  mit  linksseit.  Lähm.    N.  Zentralbl.  1898. 

2022.  —  Fall  v.  Worttaubheit.    Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  1899. 

2023.  Mingazzini,  Osser.  clin.  ed  anat.  sulla  deinenza  post-apoplet.    Lab.  del  mauicomio 
di  Roma  1898. 

2024.  Mirallie,  C,  De  l'Aphasie  sens.    Paris  1896. 

2025.  Monakow,  C,  Arch.  f.  Psych.  1885. 

2026.  Mott,  Bil.  les.  of  auditory  cort.  area.  Complete  deafness  and  aphasia.   Arch.  of  Neurol. 
1907  und  Brit.  med.  Jovu-.  10.  VIIL  1907. 

2027.  Netter,  Surd.  verb.  Autop.:  Les.  de  la  prem.  circ.  sphen.  g.    Soc.  Biol.  1891. 

2028.  Nonne,  Fall  von  sens.  Aphasie.    Ärztl.  Ver.  Hamburg  1899. 

2029.  Oppenheim,  Charite  Ann.  1885. 

2030.  —  Bemerk,  zu  dem  in  Nr.  6  der  Berl.  klin.  Wochenschi',  von  L.  Mann  beschriebenen 
Falle  V.  „hyst.  sens.  Aphasie".    B.  kl.  Wochenschr.  1901. 

2031.  Osler,  Gase  of  sens.  aphasia.  Wordblindness  with  hemianopsia.  Amer.  Journ.  med.  Sc. 
1891. 

2032.  Perret,  Sm-d.  verb.,  aphämie,  hemianesthesie  cort.    Lyon  med.  1886. 

2033.  —  Aphasie  de  reception,  surditö  verb.    Clin.  möd.  Hotel-Dieu  de  Lyon  1887. 

2034.  Pershing,  Auditory  aphasia.    Journ.  nerv,  and  ment.  Dis.  1897. 

2035.  Petrina,  S.  Nr.  1434. 

2036.  Pick,  A.,  Fall  v.  transkort.  sens.  Aphasie.    N.  Zentralbl.  1890. 

2037.  —  Beitr.  zur  Pathol.  etc.  des  Zenti-alnervensystems.  1898.  Nr.  4,  5,  8. 

2038.  —  Fortgesetzte  Beitr.  zur  Pathol.  der  sens.  Aphasie.    Arch.  f.  Psych.  1903. 

2039.  Quensel,  F.  W.,  Beitr.  zur  Auffassung  der  sens.  Aphasie.  1896. 

2040.  Raymond,  Deux  cas  de  surd.  verb.  pure  chez  denx  hysteriques.    Soc.  de  Neurol. 
1899. 

2041.  Righetti,  Sordo-mutismo  e  mutismo  con  audizione  (Surditä  psichica).    Riv.  di  pathol. 
1900. 

2042.  Rosenthal,  Fall  v.  kort.  Hemipl.  mit  Worttaubheit.  Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  1884. 
1885. 

2043.  —  Neuer  Fall  v.  sens.  Aphasie  mit  Worttaubheit.    Ebenda.  1889. 

2044.  Sano,  De  l'interdependance  l'onct.  des  contres  cort.  du  langage.   J.  Neurol.  et  d'Hypnol. 
1897. 

2045.  —  Cas  d'aphasie  sens.  avec  autopsie.    Ebenda.  1897. 

2046.  Sc  glas,  Referat  über  die  Halluzinationen  (Sprachvorständnis).    Genf,  des  Aliönistes. 
Nancy  1896. 

2047.  Seppiii,  La  sord.  verb.  o  1' afasia  sens.    Riv.  spcr.  di.  Freu.  1884. 

2048.  Sdrieux,  Gas  de  cöeitc  verb.  avec.  autopsie.    Soc.  Bich  1892.  —  Cecitö  verb.  avec 
agraphie.  Ebenda.  1892.  —  Cas  d'agraphie  d'origine  sens.  avec  autopsie.  Ebenda.  1891. 
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2049.  Sörioux,  Gas  de  surd.  vorb.  avec  Section.    Soc.  Nourol.  1900. 

2050.  Serieux  et  Mignot,  Surd.  cort.  avec  paralexie  et  halluciu.  de  l'ouiü  duo  k  des  kystes 
liyd.  du  cerv.   Nouv.  Icon.  d.  1.  Salpt.  1901. 

2051.  —  Hailuc.  de  l'ouiö  altornant  avec  des  accös  de  surd.  verb.  et  d'apliasie  sens.  clu-z  un 
paralytique  gen.  etc.    Ebenda.  1902. 

2052.  Shaw,  The  sens.  side  of  apliasia.    Brain  1903. 

2053.  Sieben  mann,  Taubheit  und  Worttaubheit.    Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  Bd.  29. 

2054.  Skwortzoff,  De  la  cdcitcS  et  de  la  surdite  des  mots  dans  Faplia-sie.    Paris  1881. 

2055.  Starr,  A.,  Tlic  pathol.  of  sens.  aphasia,  with  an  analysis  of  50  cases  in  which  Brocas 
ceutre  was  not  diseased.    Brain  1889. 

2056.  Strohmayer,  W.,  Zur  Kritik  der  „subkort."  sens.  Aphasie.    D.  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk.  1902. 

2057.  Thomas,  M.,  Gas  d'apliasie  sens.    Rev.  med.  d.  I.  Suisse  rom.  1897. 

2058.  —  La  surdite  verb.    „La  Parole".  1900. 

2059.  Thomson,  W.  E.,  Seus.  Aphasia  Avith  sestor-shaped  homonymous  defect  of  tlie  field 
of  Vision.    Edinb.  med.  J,  1897—1898. 

2060.  Tomkins,  H.,  Gase  of  sens.  aphasia  accompanied  by  word-blindness ,  word-deafness 
and  agrapliia.   Brit.  med.  J.  1894. 

2061.  Touche,  M.,  Gont.  a  l'etude  clin.  de  l'aphasie  sens.    Arch.  gen.  de  m6i.  1899. 

2062.  —  Gas  d'aphasie  sens.  par  lesion  du  pli  courbe  chez  un  gaucher.    Soc.  Biel.  1899. 

2063.  Turner,  Word  deafness.    Brit.  med.  Journ.  1885. 

2064.  Vigoureux,  Aphasie  sens.    Soc.  .Anat.  1904. 

2065.  Wallenberg,  Gort.  sens.  Aphasie  etc.    D.  med.  Wochenschr.  1906. 

2066.  Walton  and  Paul,  The  clin.  value  of  astereognosis  etc.    .Journ.  nerv.  and.  men.  Dis. 
1901. 

2067.  Weiss,  Fall  v.  Aphasie  mit  Worttaubheit.    Wien.  med.  Wochenschr.  1882. 

2068.  W  ernicke,  S.  Nr.  1632  und  2010. 

2069.  Wigles Worth.  Brain  frora  a  case  of  sens.  aphasia.  Liverpool  med.  chir.  Journ.  1887. 

f)  „Subkortikale"  sensorisclie  Aphasie. 

2070.  Adler,  Fall  v.  „subkort."  Alexie  (Wernicke).    Berl.  klin.  Wochenschr.  1890. 

2071.  Ballet,  G.,  Gas  de  surdite  verb.  par  lös.  sous-nucleaire  etc.    Rev.  Neuro!.  1903. 

2072.  Bleuler,  Zur  Auffassung  der  subkort.  Aphasien.    Neurol.  Zentralbl.  1892. 

2073.  Blocq,  Aphasie  sous-cort.    Gaz.  hebd.  1891. 

2074.  Bonvicini,  Über  subkort.  sens.  Aphasie.    Jahrb.  f.  Psych.  1905. 

2075.  Bramwell,  Byrom,  Subcort.  word-deafness.    Brit.  med.  J.  1897. 

2076.  Calligaris,  Cent,  ä  l'etude  d.  1.  surdite  verb.  pure  hyst.    Glin.  Oto-rino-lariug.  Roma 
1905. 

2077.  Gramer,  K.,  Zur  Lehre  der  Aphasie.    Arch.  f.  Psych.  1890. 

2078.  Dejerine  et  Sörieux,  Gas  de  surd.  verb.  pure  terminde  par  Aphasie  sens.  suivi 
d'autop.    Rev.  de  Psych.  1898. 

2079.  V.  Gebuchten  et  Goris,  Surd.  verb.  pure  etc.    Le  Nevraxe  1901. 

2080.  Gelle,  Aphasie  sens.  souscort.    La  presse  möd.  1894. 

2081.  Helot,  Houdeville  et  Halipre,  Surditö  verbale  pure.   Rev.  neuro!.  1896. 

2082.  Henneberg,  Über  unvollst,  reine  Worttaubheit.   Monatssclir.  f.  Psych.  1906. 
2082a.  Lichtho im,  S.  Nr.  2013. 

2083.  Liepmann,  Fall  v.  reiner  Sprachtaubheit.    Psych.  Abhandl.  (Wernicke).  1898. 

2084.  Liepmann  u.  Storch,  Der  mikrosk.  Gehirnbef.  bei  dem  Fall  Gorstelle.  Monatachr. 
f.  Psycli.  1902  (vgl.  Liepmann  Nr.  2083.). 

2085.  Mendel,  S.  Nr.  1359  (Fall  2.). 

2086.  Nardi,  Afasia  sottocorticale.    Gazz.  d.  osped.  1902. 

2087.  Panski,  Fall  v.  Apha.sia  sens.  subcort.  (polnisch).    Jahresber.  Flautau  u.  Jacobsohn. 
1899. 

2088.  Pick,  A.,  Beitr.  z.  Lohre  v.  d.  Stör,  der  Sprache.    Arch.  f.  Psych.  1892. 
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2089.  Pick,  A.,  S.  Nr.  2037.  (Nr.  6,  7.) 

2090.  Scholtens,  Twee  gevallen  von  transcort.  sens.  Aphasie  ett.  Psych,  en  Neurol.  Bladen 
1903. 

2091.  Serieux,  Gas  de  surd.  verb.  pure.    Rev,  möd.  1893. 

2092.  Scrienx  et  Farnatier,  Gas  de  surd.  et  de  c6c\t6  verb.  suivi  d'autopsie.    Arcli.  de 
Neurol.  1900. 

2093.  Strohmayor,  Vgl.  Nr.  2056. 

2094.  Thomas,  Vgl.  Nr.  2058. 

2095.  Veraguth,  0.,  Fall  v.  transit.  reiner  Worttaubheit.    D.  Z.  Nervenheilk.  1900. 

2096.  Wink  1er,  Over  transcort.  sens.  Aphnsie.    Psych,  en  Neurol.  ßladen  1906. 

2097.  Ziehl,  Über  einen  Fall  v.  Worttaubheit  und  das  Lichtheimsche  Krankheitsbild  der 
subk.  sens.  Aphasie.    D.  Z.  Nervenheilk.  1896. 

g)  Reine  Agraphie. 

2098.  Binswanger,  Zur  Kasuistik  der  Agraphie.    Zeitschr.  f.  Hypnot.  Bd.  IX.  1899. 

2099.  Brissaud,  Le  centre  de  l'agraphie  et  la  surdi-mutite.    Presse  möd.  1898. 

2100.  Charcot,  Loc.  c6t.  de  l'agraphie.    Bull.  med.  1898. 

2101.  Charcot,  J.  B.,  Dem.  d'un  centre  raoteur  giaphique  fonct.  distinct.     Soc.  Biel.  1902. 

2102.  Erbslöh,  Fall  v.  isolierter  Agraphie  etc.   N.  Zentralbl.  1908. 

2103.  Gordinier,  Fall  v.  reiner  Agraphie.    Araer.  Journ.  med.  Sc.  1899. 

2104.  —  Fall  V.  reiner  motor.  Agraphie  etc.    Ebenda.  1903. 

2105.  Gulbenk,  Sur  un  cas  de  Dysantigraphie.    Rev.  Neurol.  1904. 

2106.  Heilbronner,  Über  isol.  apraktische  Agraphie.    Münch,  med.  Wochenschr.  1906. 
21.07.  Javal,  Recherches  sur  la  physiol.  de  l'dcriture.    Acad.  de  möd.  Paris  1899. 

2108.  Kattwinkel,  Die  Schrift  in  die  Hand.    D.  Arch.  f.  khn.  Med.  Bd.  61.  1898. 

2109.  Mac  Connell,  Gase  of  tumor  etc.  with  motor  Agraphia  as  its  chief  localizing  Symptom. 
Bull.  Univ.  Pensyl.  1905.  p.  156. 

2109a.  Maas,  Über  den  Stand  der  Agraphiefrage  etc.   Berl.  klin.  Wochenschr.  1907.  p.  757. 

2110.  Obici,  Rech,  sur  la  physiol.  de  l'^criture.    Riv.  sper.  di  Freu.  1897. 

2111.  Pick,  A.*,  Eigentüml.  Schreibstör.  etc.    Prag.  med.  AVochenschr.  1903. 

2112.  Pitres,  Agraphie  mot.  pure.    Rev.  de  med.  Paris  1884. 

2113.  Smith,  Gase  of  cerebral  Tumor.    Lancet  1906.  Vol.  I.  p.  1688. 

2114.  Wernicke,  Fall  v.  isolierter  Agrapliie.    Monatsschr.  f.  Psych.  1903. 

2115.  Wolff,  Über  Assoziationsstörungen.    Arch.  f.  Psych.  1897. 

h)  Amusie  etc. 

2115a.  Alt,  Über  Melodientaubheit  u.  musikal.  Falschhören.    Leipzig  u.  Wien  1906. 

2116.  Auerbach,  Lok.  des  musikal  Talentes  im  Gehirn  u.  Schädel.   Arch.  f.  Anat.  etc.  1906. 

2117.  Bernard,  De  l'Aphasie.    Paris  1889.  (Tontaubheit  p.  146.) 

2118.  Blocq,  L' Amusie.    Gaz.  heb.  de  m^d.  1893. 

2119.  Br azi er,  Troubles  des  facultas  musicales  dans  l'Aphasie  etc.   Rev.  Philosophique.  1892. 

2120.  Brissaud,  Aphasie  d'articulation  et  Aph.  d'intonation  etc.    Sem.  mdd.  1894. 

2121.  Brouislawski,  L' Amusie  et  la  loc.  des  centres  musicaux.    These.  Bordeaux  1900. 

2122.  Brown-Söquard,  Persistance  de  la  parole  dans  le  chant.  les  reves  et  le  delire  chez 
les  aphasiques.    Soc.  Biel.  1884. 

2123.  Buttersack,  Über  Aphasie  (eine  musik.  psychol.  Studie).    Gharitd  Ann.  1900. 

2124.  Gantallamessa,  Afasia  musicale  motor.  -e  sensor.    Boll,  di  chir.  Milano  1891. 
212.5.  Gharcot  in  Bernard,  S.  oben  p.  108. 

2126.  Dejerine,  Differentes  vaiiötds  de  cecitö  verbale.    Soc.  Biel.  (Notcnblindheit).  189-^ 

2127.  Dobberkc,  Vokal- u.  instrumentalmusikal.  Stör,  bei  der  Aphasie.  Diss.  Freiburg  1899. 

2128.  Donath,  Zur  Lehre  v.  der  Amusie.    Wien.  klin.  Wochenschr.  1901. 

2129.  Duprij  et  Nathan,  Le  langage  musical.  Psychologie  et  Pathologie.  Gong,  de  Lisbonne 
1 906. 

2130.  Edgron,  Amusie.    Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  VI.  1895. 
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2131.  V.  Frankl-Hochwart,  Verlust  des  niusik.  Ausdrucksverm.    Ebenda.  180]. 

2132.  Gr ant- Allen,  Note  doafness.    Mind.  Vol.  III.  1878. 

2138.  Ingcgnieros,  Troublos  du  langage  musical  chez  les  liysteriques.   Jom-n.  de  Psych, 
norm,  et  pathol.  1906  und  Rev.  de  psych.  Tome  X.  1906. 

2134.  —  Les  Apliasies  musicales.    N.  Icon.  de  la  Salpt.  1906.  p.  362. 

2135.  Kahler  u.  Pick,  Fall  v.  Worttaubheit  (Tontaubheit).  Prager  Vierteljahrsschr.  1879. 

2136.  Kast,  Stör,  des  Gesanges  u.  des  musik.  Gehörs  bei  Aphasischen.  Münch  med.Wochen- 
sclirift  1885. 

2137.  —  Über  musik.  Stör,  bei  Aphasie.    Arch.  f.  Psych.  1888. 

2138.  Knauer,  Uber  gewisse,  den  aphasischen  analoge  Stör,  des  musik.  Ausdrucksvermögens. 
D.  med.  Wochenschr.  1897. 

2139.  Knoblauch,  Stör,  der  musik.  Leistungsfähigkeit  etc.    D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1888. 
2139a.  Lamy,  H. ,  Amnesie  musicale  chez  un  aphasique  sensoriel  etc.    Rev.  Neurol.  1907. 

p.  688. 

2140.  Li  cht  heim,  Über  Aphasie  (Tontaubheit).    D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  36.  1885. 

2141.  Mann,  Oper.  Fall  von  träum.  Herderki'.  des  r.  Frontallap.  etc.  Monatsschr.  f.  Psych.  1898. 

2142.  Marinesco,  Des  Amusies.    Sem.  med.  1905. 

2143.  Oppenheim,  Verhalt,  der  musik.  Ausdrucksbew.  etc.  bei  Aphasischen.  Charite-Annalen. 
Bd.  13.  1888. 

2144.  Nathan,  Note  sur  un  cas  d'Amusie.    Soc.  de  Neurol.  Rev.  de  Neurol.  1906. 

2145.  Pick,  A.,  Zur  Analyse  der  Elemente  der  Amusie  etc.  Monatsschr.  f.  Psych.  Bd.  18.  1905. 

2146.  Pollack,  Musikalisches  Gedächtnis.    Berl.  ges.  f.  Psych.  1897. 

2147.  Probst,  Lok.  des  Tonvermögens.    Arch.  f.  Psych.  1899. 

2148.  —  Fall  v.  vollständ.  Rindenblindheit  u.  Amusie.    Monatsschr.  f.  Psych.  1901. 

2149.  Serieux,  Cas  de  surdite  verb.  pure  (Tontaubheit).    Rev.  med.  1893. 

2150.  Wallaschek,  Bedeut.  der  Aphasie  f.  d.  musik.  Ausdruck.  Vierteljahrsschr.  f.  Musik, 
wissensch.  1891. 

2151.  Würtzen,  Einzelne  Formen  v.  Amusie.    D.  Zeitschr.  f.  Nervenlieilk.  1903. 

i)  Apraxie. 

2152.  Abraham,  K.,  Seltene  Zustandsbilder  bei  prog.  Paralyse,  Apraxie  etc.    Allgem.  Zeit- 
schrift f.  Psych.  LXI.  S.  502.  1904. 

2153.  —  Beitr.  zur  Kenntn.  d.  motor.  Apraxie.  Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psych.  S.  161.  1907. 

2154.  Alzheimer,  Apraxie.    Versl.  der  Irrenärzte.  Heidelberg  1896. 

2155.  Bechterew,  W.  v..  Über  lokale  Apraxie.  Monatsschr.  f.  Psych.  Bd.  XV.  S.  465.  1904. 
2155a.  Bonhöf  f  er,  K.,  Ein  Fall  von  Apraxie  u.  sog.  transc.  sens.  Aphasie.    Arch.  f.  Psych. 

Bd.  37.  S.  800. 

2156.  Bruns,  Über  Seelenlähmung.    Festschr.  50  jähr.  Best.  v.  Niet  leben.  1897. 
2156a.  Gl apa rede,  Rev.  gen.  sur  l'agnosie.    Ann.  psychol.  1900. 

2157.  Es  kr  i  dg  e,  Apraxie.    Med.  News.  1896. 

2158.  Gross,  Zur  Biol.  des  Sprachappavates.    Zeitschr.  f.  Psych.  1904. 

2159.  Hartmann,  Pathol.  Beeinflussung  des  Bewegungsablaufes  bei  Erkrank,  des  Stirnhirns. 
Monatsschr.  f.  Psych.  Bd.  XX.  S.  291.  1906. 

2160.  —  Beitr.  z.  Aplasielehre.    Ebenda.  Hd.  XXI.  S.  97  u.  S.  248.  1907. 

2161.  Heilbronner,  Über  Asymbolie.    Breslau  1897. 

2162.  —  Apraxie.   Psych.  Abhandl,  berausg.  v.  Wernicke.  Heft  3—4. 

2163.  —  Motor.  Asymbolie  (Apraxie).    Jalu-esschr.  f.  Psychol.  u.  d.  Siuncsorgauc.  Bd.  39.  1905. 

2164.  Herzog,  Kasuist.  Beitr.  zur  Lehi-e  der  motor.  Apraxie.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  55. 
(Riegel  Festschr.)  1904. 

2164a.  d' Hollander,  Un  cas  d'Aphasie-Apraxie.    Bull.  Soc.  med.  mont.  Belgiquc.  1906. 

2165.  Jones,  La  vraie  Aphasie  tactile.    Rev.  Neurol.  1907. 

2166.  Kleist,  Über  Apraxie.    Monatsschr.  f.  Psych.  Bd.  19.  1906. 

2167.  Lewandowsky,  Apraxie  bei  prog.  Paralyse.    Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  1905. 
2167a.  -  Apraxie  des  Lidschlusse^.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1907.  p.  921. 


über  den  gcgenwiiitigeii  Stand  der  Frage  nach  der  Lokalisation  im  Grosshirii.  367 

2168.  Liepmann,  Das  Kranklieitsbild  der  Apraxie.    Monatsschr.  f.  Psych.  1900.  Bd.  8. 

2169.  —  lü-ankhcitsbild  der  Apraxie.    Berlin  1900. 

2170.  —  Über  Apraxie  (mit  Demonstr.).    Borl.  klin.  Wochenschr.  1902. 

2171.  —  Über  Störung  des  Handels.    Berlin  1905. 

2172.  —  Der  weitere  Krankbeitsverlauf  b.  d.  einseitig  aprakt.  Gehirnbefund.    Monatsschrift  f. 
Psych.  Bd.  19.  190G. 

2173.  —  Die  linke  Hemisph.  u.  das  Handeln.    Münch,  med.  Wochenschr.  1905. 

2174.  —  Linksseit.  Dyspraxie  Rechtsgelähmter.    Neuroi.  Zentralbl.  1906. 

2175.  —  Vier  Fälle  v.  Dyspraxie.    Berl.  klin.  Woschenschr.  1906. 

2175a.—  Über  die  Rolle  des  Balkens  beim  Handeln  etc.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1907.  p.  901. 
2175b.  Liepmann  u.  Maas,  Klin.-anat.  Beitr.  zur  Lehre  v.  d.  Bedeutg.  des  link.  Hemisph. 
etc.  für  das  Handeln.    Journ.  f.  Psych,  u.  Neurol.  1907. 

2176.  Liepmann  u.  Storch,  Der  mikrosk.  Gehirnbef.  b.  d.  Falle  Gorstelle.    Monatsschr.  f. 
Psych.  1902. 

2177.  Marcus,  Aprakt.  Symp.  b.  ein.  Fall  senil.  Demenz.    Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  1904. 

2178.  Mazurkiewicz,  Über  die  Störungen  der  Gebärdensprache.    Jahrb.  f.  Psych.  Bd.  19. 
1900. 

2179.  Müller,  Störungen  der  Sensibilität  bei  Erkrank,  d.  Gehirns.    SammL  klin.  Vorträge. 
1905. 

2180.  Oppenheim,  Fall  v.  Dyspraxie.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1906.  S.  1288. 

2181.  —  Fall  von  Tumor  cerebri.    Ebenda.  S.  1001. 

2182.  Pick,  A.,  Beitr.  zur  Pathol.  des  Z.  N.  S.  1898.  Nr.  L 

2183.  -  Zur  Psychol.  d.  motor.  Apraxie.    Neurol.  Zentralbl.  Bd.  XXL  S.  994.  1902. 

2184.  ■ —  Studien  über  motor.  Apraxie.    Leipzig  u.  Wien  1905. 

2185.  —  Gemischte  Apraxie.    Monatsschr.  f.  Psych.  Bd.  19.  S.  97.  1906. 

2185a.  Rothmann,  In  Disc.  über  Apraxie  u.  Agraphie.  (Liepmann  u.  Maas).    Berl.  klin. 
Wochenschr.  1907.  p.  757. 

2186.  Sachs,  Entsteh,  der  Raumvorsteil.  (Apraxie).    Habil.  Schi-ift.  Breslau  1897.  S.  5. 

2187.  Strohmayer,  „ Subkortikale "  Alexie  mit  Agraphie  u.  Apraxie.   D.  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk. Bd.  54.  S.  872.  1903. 

2188.  V.  Vleuten,  Über  opt.  Asymbolie.    Neurol.  Zentralbl.  1904.  S.  82. 

2189.  —  Einseitige  mot.  Apraxie.    Neurol.  Zentralbl.  S.  234.  1907  u.  Allg  Zeitschr.  f.  Psych. 
1907. 

2190.  Weir-Mitchell,  Apraxie.  Hyster.    Clin.  Lectures  on  nerv.  Dis.  1897. 

2190a.  Westphal,  Photographien  eines  Falles  von  motor.  Apraxie.    Berl.  klin.  Wochenschr. 
1907.  p.  901. 

j)  Negative  oder  unaufgeklärte  Fälle  bei  Läsionen  der  Sprachregion,  der  mot.  Region, 

der  Frontalwindungen. 

2191.  V.  d.  Abeele,  F.,  Encephalite  träum.,  abcös  dans  l'hömisph.  cör.  g.  conserv.  de  la  fac. 
de  parier;  autopsie.    Bull.  Acad.  R.  de  med.  Beige.  Brüx.  1865. 

2192.  Ales,  Gas  ndg.  de  la  loc.  de  Broca.    These  Montpellier  1879. 

2193.  Atkins,  Ringrose,  Brit. 'med.  Journ.  1878. 

2193a.Ballet  et  Armand-Delille,  Treis  cas  de  nöoplasies  c6i:  N.  Icon.  de  la  Salpt.  1902. 
(Fall  I.  u.  II.) 

2194.  V.  Bechterew,  Dem.  eines  Gehirns  etc.    N.  Zentralbl.  1899. 

2195.  Berard,  P.,  Gas  de  fracture  du  cräne,  avec  dest.  des  lobes  ant.  du  cerv.  et  cons.  de 
la  parole.    Bull.  Soc.  Anat.  1843. 

2196.  Berger,  C.  J.,  Dest.  corapL  des  2,  lobes  ant.  du  cerv.  sans  aphasic.  Union  m(5d.  Paris 
1865. 

2197.  Bergmann,   „Fall  enormer  traumat.  Verletz,  beider  Stirnlappcn  ohne  Veilust  der 
Sprache".    Virchows  .laliresber.  für  1872. 

2198.  Bernard,  De  l'Aphasie.    S.  Nr.  945.  Fall  XI.  p.  159. 

2199.  Bernheim,  Sur  un  cas  d'aphasie.    Rev.  med.  de  l'Est.  Nancy  1898. 
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2199a.  Bernheini,  Obs.  d'aphasie  motrico  sans  lesion  de  la  .Smo  ciiM  onv.  frontale  g    Rev  de 
med.  10.  IV.  07. 

2200.  Berthom  ier,  M.,  Dest.  compl.  de  la  3mo  circ.  front,  g.  cliez  un  gaucher;  gudrison  sans 
aucun  troublo  de  la  parole.    Cong.  de  chir.  Paris  1902. 

2201.  Berti,  A.,  Tumore  nei  lobe  ant.  del  cer.  senza  fenom.  dl  afasia.   Gaz.  med.  ital.  prov, 
-    Veneto  lb65. 

2202.  Blachez,  Abcös  du  cor.  dans  lo  lobe  ant.  droit  avec  heniipl.  g.  et  cons.  de  la  parole. 
Gaz.  des  Hop.  1865. 

2203.  Blaise,  H.,  Deux  cas  peu  conformes  aux  loc.  cdr.    Bull.  soc.  Anat.  1882. 

2204.  Blaquiöre,  L6s.  d'une  partie  des  lobes  ant.  du  cerv.  sans  alt.  des  fac.  intel.    C.  R. 
Acad.  des  sc.  1844. 

2205.  Bouchard,  Aphasie  sans  läsion  de  la  Sme  front.    Soc.  Biol.  1864. 

2206.  —  Ramol.  du  lobe  ant.  etc.  sans  Aphasie.    0.  R.  Soc.  Biol.  1865—1866. 

2207.  Bouchut,  Loc.  cer.;  trente  cysticerques  du  cerv.  sans  symptomes;  etc.    Paris  med. 
1881. 

2208.  Boy  er,  Cas  nög.  de  la  loc.  de  Broca.    Soc.  Anat.  1877. 

2209.  —  Etudes  clin.  sur  les  les.  cort.  des  hemisph.  cdr.    1879.  (Obs.  63,  65,  72.) 

2210.  Bramwell,  Byrom,  A  remarkable  case  of  aphasia.    Brain  1898. 

2211.  Briddon,  C.  K.,  Carcin.  of  the  dura  mater,  involv.  the  S^d  1.  conv.  without  producing 
aphasia.    Med.  Ree.  N.-Y.  1872. 

2212.  Bruns,  L.,  Zwei  FäUe  von  Hirntum.  mit  genauer  Lokaldiagnose.   N.  Zentralbl.  1898. 

2213.  Bülte en,  Cas  ndg.  de  la  loc.  de  Broca.    Soc.  Anat.  1877. 

2214.  Charcot,  Obs.  d'hemipl.  dr.  avec  aphömie  et  avec  integritö  des  lobes  ant.  et  des  circ. 
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VIII.  Apliasie,  Agnosie  imd  Apraxie  (Klinisches). 

Einleitung. 

Im  ersten  Teil  dieses  Essay  wurde  die  funktionelle  Ungleichwertigkeit 
der  verschiedenen  Teile  der  Grosshirnrinde  als  eine  sowohl  durch  experimen- 
telle Eingriffe  an  Tiereu  als  durch  pathologisch -anatomische  Beobachtungen 
beim  Menschen  erhärtete  Tatsache  bezeichnet.  Es  wurde  indessen  gleich- 
zeitig darauf  hingewiesen,  wie  schwer  es  ist,  gerade  bei  einer  Lokalisation  im 
Grosshiru,  wo  so  verwickelte  Verrichtungen  sich  abspielen,  wo  neben  dem 
räumlichen  auch  noch  das  zeitliche  Moment  eine  so  überaus  wichtige  Rolle 
spielt,  genauer  zu  definieren,  was  von  den  vielen  Funktionen  sich  für  eine 
örtliche  Repräsentation  eignet,  und  auch  näher  zu  eruieren,  nach  welchen 
Prinzipien  eine  solche  Repräsentation  hier  stattfinden  kann. 

Nach  neueren  experimentellen  Untersuchungen  ergibt  sich  mit  Bestimmt- 
heit, dass  schon  in  den  tieferen  Hirnteilen  und  für  relativ  einfache  nervöse 
Leistungen  einige  verschiedene  Lokalisationsprinzipien  (nach  Gliedteilen,  nach 
Muskelgruppen,  nach  der  Art  der  Reizzusammeufassung  usw.)  angenommen 
werden  müssen,  und  schon  hier  findet  der  Satz  sich  verwirklicht,  dass  jede 
funktionelle  Leistung  das  Produkt  der  Tätigkeit  mehrerer  Zentren  darstellt 
und  dass  dabei  jedem  beteiligten  Zentrum  besondere,  wohl  definierte  und 
durch  andere  Apparate  nicht  voll  zu  ersetzende  Aufgaben  zugewiesen  sind. 

In  der  Grosshirnrinde  müssen  nun  nach  der  gewaltigen  Menge  und 
Weitschichtigkeit  der  hier  zu  lösenden  Aufgaben  nicht  nur  unzählige,  bereits 
wohlgeordnete  Repräsentationen  aus  verschiedenen  tieferen  Hirnregiouen  unter- 
gebracht sein,  sondern  vollends  mehrfache  Lokalisationsprinzipien 
(worauf  schon  die  zahlreichen,  topisch  voneinander  abweichenden  architekto- 
nischen Ghederangen  im  Cortex  hinweisen)  zur  Geltung  kommen.  Von 
diesen  letzteren  ist  uns  aber  nur  ein  kleiner  Bruchteil  und  dieser  nur  in 
roher  "Weise  bekannt. 
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Unsere  Kenntnisse  über  die  physiologische  Lokahsation  im  Grosshirn 
bescliräuken  sich  im  wesenÜichen  darauf,  dass  bei  örUieh  in  bestimmter 
Weise  und  roh  abgegrenzten  Oberflächenherden  gewisse  elementare  Funktionen 
(Sinnestätigkeit,  Bewegungen  der  Extremitäten,  Ausdrucksbewegungen,  räum- 
liche Orientierung  usw.)  in  bezug  auf  bestimmte  Komponenten,  für  sich 
und  kombiniert  (auch  unter  Beeinträchtigung  von  psychischen  Elementen), 
vorübergehend  oder  dauernd  geschädigt  werden,  und  insbesondere,  dass  solche 
Störungen  noch  ähnlich  wie  in  den  tiefen  Zentren,  nach  Sinnesorganen  und 
Körperabschnitten  verteilt,  zum  Ausdruck  kommen  können.  Auch  dürfen  wir 
in  derartigen  Herdsymptomen  oft  eine  gesetzmässige  Reaktion  auf  einen  ört- 
lich begrenzten  Insult  erblicken. 

Aus  den  bei  Grosshirnherden  oft  ziemlich  isoliert  zutage  tretenden 
Fragmenten  geschädigter  Funktionen  dürfte  es  uns  dereinst  gehngen,  einen 
wissenschaftlichen  Einblick  in  den  wirklichen  physiologischen  Aufbau  mancher 
Funktionen  zu  gewinnen.  Vorläufig  wissen  wir  aber  noch  nicht,  wie  wir  die 
physiologisch  oft  schwer  definierbaren  Fragmente  der  Funktion  mit  dem 
örtlichen  Defekt,  respektive  mit  dem  Ausfall  von  Neuronenkomplexen  in 
nähere  Beziehung  bringen  sollen. 

Jedenfalls  ist  es  noch  verfrüht,  jene  Oberflächenpartien  und  Fasermassen, 
deren  Zerstörung  bestimmte  Funktionen  schwer  schädigen  oder  aufheben  kann, 
als  die  eigentlichenWerkstätten  jener  zu  betrachten.  Gesichert  ist  bis 
jetzt  nur,  dass  bestimmte  Bestandteile  mancher  Funktionen  in  der  Hirnrinde 
eine  schärfer  begrenzte  Vertretung  haben,  und  wir  bezeichnen  solche  Stätten 
gewöhnlich  summarisch  als  „kortikale  Zentren".  Vor  allem  dürfen  wir,  wie 
dies  schon  im  ersten  Teil  hervorgehoben  wurde,  innigere  topische  Beziehungen 
zwischen  den  einzelnen  Sinnesorganen  und  den  verschiedenen  Körperab- 
schnitten einerseits  und  bestimmten  Rindenfeldern  und  Faserzügen  anderer- 
seits annehmen. 

Wenn  wir  uns  aber  fragen,  wie  sich  diese  innigen  Beziehungen  in 
Wirklichkeit,  unter  näherer  Berücksichtigung  der  architektonischen  Gliede- 
rungen im  Grosshirn,  gestalten,  so  Stessen  wir  auf  ganz  bedeutende  Schwierig- 
keiten. Ausser  Zweifel  steht  es  ja,  dass  die  Sinnesorgane  teilweise  unter 
strenger  Anpassung  an  die  von  ihnen  auszulösenden  Orientierungsbewegungen 
mit  den  Augen,  mit  dem  Kopf  und  den  Ghedern  (Drehung  des  Kopfes, 
Schutz-  und  Abwehrbewegungen  in  der  Richtung  der  Reizquelle),  teilweise 
aber  auch  anders  in  der  Rinde  vertreten  sind,  und  ferner,  dass  die  Art  und 
Zahl  solcher  Anpassungen,  auch  der  Zahl  der  Sinne  entsprechend,  eine  mannig- 
faltige ist.  Das  Verständnis  der  Lokalisation  der  Orientierungsstöruugen  wird 
aber  dadurch  noch  erschwert,  dass  verwandte  (wenn  auch  elementarer  ange- 
ordnete) gemeinsame  Ropräsentationsweisen  der  Sinne  und  der  diesen  zuge- 
ordneter Bewegungsarten  schon  in  den  infrakortikalen  Hirn  teilen  sich 
vorfinden,  mit  welchem  die  kortikalen  sich  in  die  Funktion  zu  teilen  haben. 
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Jedenfalls  ist  hier  eine  strengere  Ausscheidung  der  kortikalen  von  den 
subkortikalen  Komponenten  der  Funktion  nur  bei  wenigen  Verrichtungen  ge- 
lungen, wie  denn  überhaupt  die  Rolle  der  subkortikalen  Zentren  der  Sinnes- 
nerven in  ihren  Beziehungen  zum  Kortex,  selbst  im  allgemeinen,  noch  recht 
dürftig  aufgeklärt  ist. 

Die  Lokalisation  in  der  Grosshirnoberfläehe  gestaltet  sich  aber  noch 
aus  einem  anderen  Grunde  sehr  verwickelt.  Während  in  den  infrakortikalen 
Zentren  die  Gliederung  der  Erregungs Vorgänge  nach  zeitlichen  Momenten 
eine  relativ  untergeordnete  Rolle  spielt,  gewinnt  diese  im  Grosshirn,  wo  sich 
so  Vieles  um  sukzessive  Einordnung  und  Verarbeitung  sowie  um  Aufspeiche- 
rung von  Sinneseindrücken  dreht,  gegenüber  dem  räumlichen  Moment,  eine 
ganz  enorme  Bedeutung. 

In  der  Rinde  sind  Sinneseindrücke  und  Ableitungen  aus  solchen  aus 
so  vielen  Lebensperioden  wohl  geordnet  und  nach  bestimmten  Kategorien 
gegliedert  niedergelegt,  dass  diesem  Umstände  in  der  histoarchitektonischen 
Organisation  der  Rinde  selbstverständlich  weitgehende  Rücksicht  getragen 
sein  wird.  Da  müssen  Nem-onenverbände  gefordert  werden,  welche  die  ihnen 
zugeführten  Reize  nicht  nur  während  Sekunden  oder  Minuten  (in  der  Medulla 
spinaUs,  im  Hinter-  und  Mittelhirn),  sondern  wesentlich  längere  Zeit  (Wochen, 
Monate,  Jahre)  festhalten  (Cor t ex),  ehe  sie  sich  allmählich  wieder  entladen  oder 
sonst  sich  erschöpfen  usw.  Das  zeitliche  Moment  (Reizsummation,  Erregungs- 
stufen und  Erregungsperioden),  das  schön  bei  der  einfachen  Aufeinanderfolge 
der  unmittelbar  auszuführenden  Bewegungen  und  in  der  unmittelbaren  suk- 
zessiven Aufnahme  der  Sinnesreize  eine  hervorragende  Rolle  spielt,  bringt 
vollends  in  die  Lokalisation  der  Funktionen  der  Grosshirnrinde  einen  Faktor, 
der  das  physiologische  Verständnis  dieses  Organs  ausserordentlich  erschwert. 
Und  diese  Verwickelung  ist  eine  um  so  grössere,  als  mit  der  Zunahme  der 
Wertigkeit  der  zur  Aufspeicherung  gelangenden  Erregungsvorgänge  nicht 
nur  eine  entsprechend  grössere  Zahl  von  Neuronenverbänden  verschiedener 
Kategorien  zur  Betätigung  herangezogen  werden  muss,  sondern  auch  als  um  so 
reichere  Kombinationen  von  solchen  Verbänden  in  Aktion  kommen.  In  je 
ausgedehnterer  Weise  letzteres  aber  geschieht,  um  so  mein-  muss  sich  bei 
derartigen  Leistungen  das  rein  örtliche  Moment  verwischen.  Mit  anderen 
Worten,  aus  je  reicheren  wechselwirkenden  Komponenten  die  Funktion  besteht, 
um  so  diffuser  muss  sich  deren  anatomische  Vertretung  gestalten,  womit 
indessen  nicht  ausgedrückt  sein  soll,  dass  selbst  hier  jede  Lokalisation  (nach 
physiologischen  Grundsätzen)  aufhören  muss.  Eine  gewisse  Lokalisation  bleibt 
ja  immer,  sie  nimmt  aber  eine  der  gewöhnlichen  anatomischen  Gliederungs- 
weise nicht  zugängliche  Form  an. 

Um  zu  einem  richtigen  Verständnis  des  örtlichen  Momentes  bei  den 
verschiedenen  Verrichtungen  der  Grosshirnrinde  zu  gelangen,  müssen  wir 
uns  durch  die  hier  zweifellos  vorhandene  Multiphzilät  der  Lokalisationsweisen, 
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sowie  durch  die  Mannigfaltigkeit  der  Aufgaben,  die  einer  Jeden  Rindeninsel 
zukommt,  versuchsweise  durcharbeiten.  In  dem  nämlichen  Rindenareal  z.  B., 
in  welchem  örtlich  distinkt  liegende  Apparate  für  die  unmittelbare  Reahsierung 
von  durch  psychische  Momente  auszulösenden  und  durch  zentripetale  Ein- 
drücke regulierten  rhythmischen  Bewegungen  (Zielbeweguugen)  sich  vorfinden, 
können  Gliederungen  vorhanden  sein,  —  wo  gemeinsam  mit  anderen,  örtlich 
nicht  näher  zu  begrenzenden  Rindenabschnitten  —  Neuronengruppen  sich 
zu  einer  von  jener  ganz  verschiedenen  physiologischen  Leistung 
(teils  mit  Rücksicht  auf  andere,  teils  aber  auch  auf  die  nämlichen  Neuronen- 
verbände) und  zu  neuen  „Zentren'^  vereinigen  usw.  So  fände  sich  in 
ein  und  demselben  Rindenareal  Raum  für  Verrichtungen  mannigfachster  Art, 
die  je  nach  besonderen  phj^siologischen  Komponenten  repräsentiert  wären. 
Diese  müssten,  um  sich  bei  ihrer  Aktion  gegenseitig  nicht  zu  stören,  wiederum 
nach  ganz  verschiedenen  Prinzipien  organisiert  und  mit  für  ganz  differente 
Reizarten  anzusprechenden  Elementen  ausgestattet  sein. 

In  jedem  Riudenabschnitte  müssen,  abgesehen  von  der  relativ  gut  be- 
kannten Fokalrepräsentation  (dieser  letzten  „kortikalen  Leitungsstrecke*)  noch 
zahlreiche  andere  Repräsentationsformen  nervöser  Leistungen  enthalten  sein 
(Komponenten  für  rhythmische  Bewegungen,  für  Aufspeicherung  von  Er- 
regungen verschiedener  Art  und  für  die  Auslösung,  respektive  Weckung 
solcher,  dann  höheren  und  höchsten  Faktoren  dienende  usw.).  Die  anato- 
mischen Elemente,  die  mit  derartigen  Leistungen  betraut  sind,  werden  bald 
in  dieser  bald  in  jener  Kombination,  bald  unter  Bedienung  von  der  Peripherie, 
bald  von  der  anderen  Hemisphäre  oder  von  verschiedensten  Rindenstellen 
der  nämlichen  Hemisphäre  aus,  bald  für  sich,  bald  zusammen  mit  anderen 
Verbänden  in  Anspruch  genommen;  und  es  ist  anzunehmen,  dass  innerhalb 
derartiger  Innervationswege  solche  Gliederungen  physiologisch  besonders  gut 
ausgeschliffen  werden,  die  alternierend,  dem  Gange  der  nervösen  Leistung 
entsprechend,  benutzt  werden.  Auch  ist  es  denkbar,  dass  jede  kortikale  Zellen- 
gruppe, je  nach  den  zu  leistenden  Aufgaben,  bald  mit  diesen,  bald  mit  anderen, 
nah  oder  entfernt  liegenden  Zelleugruppen  zum  Bestandteil  sehr  verschieden- 
artiger , .physiologischer  Zentren"  sich  erhebt. 

Aus  diesen  Betrachtungen  ergeben  sich  auch  für  die  Pathologie  mannig- 
fache Konsequenzen.  Wird  ein  Rindenfeld  durch  einen  Herd  zerstört,  so 
werden  von  vornherein,  gleichzeitig  mit  den  fokalen  und  anderen  roheren 
Ausfallserscheinungen,  noch  mannigfache  andere,  verwickeitere  Störungen 
eintreten  und  bisweilen  in  dem  Sinne,  dass  aus  jenem  vielgestaltigen  und 
verzweigten  kortikalen  Mechanismus  ganz  bestimmte  sich  gegenseitig 
unterstützende  und  ergänzende  und  daher  untereinander  besonders 
eng  verkettete  Komponenten  für  die  Funktion  verloren  gehen. 
Ja,  es  steht  zu  erwarten,  dass  eventuell  sämtliche  Verrichtungen,  an  denen 
die  lädierten  (primär  ausfallenden)  Elemente  eines  Rindenfeldes  normalerweise 
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als  physiologische  Komponenten  mitbeteiligt  sind,  nach  Massgabe  und  nach 
Umfang  dieser  Mitbeteiligung  mehr  oder  weniger  ins  Schwanken  kommen 
und  am  meisten  natürlich  solche,  die  ihre  wesentliche  Vertretung  in  jenem 
Kindenfeld  haben,  darunter  auch  Verrichtungen  höchster  Wertigkeit. 

Fast  alle  Autoren  (Münk,  Goltz,  Luciani,  Hitzig  u.  a.),  welche 
Exstirpationsversuche  an  höheren  Säugern  unternommen  haben,  berichten 
denn  auch  übereinstimmend,  dass,  nach  beiderseitiger,  event.  auch  schon 
nach  einseitiger  Ausräumung  ausgedehnter  Abschnitte  innerhalb  bestimmter 
Windungsgebiete  (oder  auch  nach  anderweitigen  Insulten  der  Oberfläche,  wie 
sie  z.  B.  bei  der  traumatischen  Encephalitis  vorkommen),  —  sobald  das  Tier 
zu  sich  kommt,  —  neben  der  Beeinträchtigung  der  elementaren  Tätigkeit 
der  Sinne  (Hemianopsie,  Amblyopie,  zentrale  Hörschwäche  usw.)  und  der 
Extremitäten  (Paresen,  Hemianästhesie,  Hemiataxie  usw.)  schwere  Störungen 
in  der  Orientierung  im  Raum  und  am  eigenen  Körper,  dann  in 
bezug  auf  das  Wiedererkennen  des  mittelst  der  Sinne  anscheinend 
genügend  scharf  Wahrgenommenen  (Gesiclits-  und  Gehörseindrücke),  sich  ein- 
stellen. Zu  diesen  letzteren  Erscheinungen  können  aber  auch  noch  Störungen 
der  Ausdrucksbewegungen  und  anderer  im  Laufe  des  Lebens  erlernter  Be- 
wegungen, wie  sie  im  Kampfe  ums  Dasein  notwendig  sind  (Gebrauch  der  Pfote 
zum  Hervorholen  eines  Knochens,  Angriffsbewegung  mittelst  der  Pfote  usw.) 
hinzutreten.  All  diese  höheren  Symptome  lassen  sich  unter  die  sog.  Orien- 
tierungsstörung en  ^)  rubrizieren.  Als  Spezialformen  dieser  lassen  sich 
auch  beim  Tier  vor  allem  die  Asymbolie,  die  Agnosie  und  die  Apraxie 
(der  menschlichen  Pathologie  entnommene  Bezeichnungen)  abgrenzen. 

Nach  einigen  Autoren  beschränkt  sich  eine  derartige  Orientierungs- 
schwäche  oder  ,,Seelenlähmuug"  (Münk,  Bruns,  Nothnagel)  auf  solche 
Sinnesorgane,  deren  kortikale  Sphäre,  beziehungsweise  die  weitere  Nachbar- 
schaft dieser  beiderseitig  zerstört  wurde.  Ist  das  Tier  nicht  mehr  im- 
stande, Netzhautbilder  zu  erkennen  oder  auf  solche  in  zweckentsprechender 
Weise  zu  reagieren,  so  bezeichnet  man  diesen  Zustand  nach  Münk  als 
Seelenblindheit^),  und  mit  Seelentaubheit  einen  Zustand,  in  welchem 
das  Tier  ihm  sonst  wohlbekannte  Schalleindrücke  in  ihrer  Bedeutung  nicht 

1)  Cfr.  diese  Ergebnisse  1902  und  auch  Hart  mann  (1181a). 

2)  Bekanntlich  hat  Münk  (53)  vor  vielen  Jahren  festgestellt,  dass  der  Hund  nach  sym- 
metrischer Abtragung  einer  kreisförmigen  Rindenpartie  (A,)  innerhalb  der  Occipitalrinde  (Seh- 
sphäre) während  einiger  Wochen  zwar  fähig  bleibt,  beim  Gehen  den  ihm  in  den  Weg  gestellten 
Gegenständen  auszuweichen  und  sich  sonst  bis  zu  einem  gewissen  Grade  seines  Gesichtssinnes 
richtig  zu  bedienen,  dass  er  sich  aber  allen  Netzhauteindrücken  (selbst  dem  Futtereimer) 
gegenüber  stumpf  und  gleichgültig  verhält,  die  ihm  sonst  bekannten  Gegenstände  nicht  be- 
achtet, woraus  geschlossen  werden  darf,  dass  er  sie  nicht  erkannt.  Münk  bezeichnete  diesen 
Zustand  als  Seelenblindh  ei  t  und  erklärte  ihn  durch  Verlust  der  Gesichtsvorstellungen  resp. 
der  Erinnerung.sbilder  der  früheren  Gesichtsvorstellungen.  Nach  der  Anffa.ssung  dieses  Autors 
können  beim  seelenblinden  Tier  die  Gesichtsempfindungen  nocli  zum  Bewnsstsein  kommen, 
auch  würden  neue  Erinnerungsbilder  der  Gesiclitswahrnelimungen  gewonnen,  doch  bliebe  das 
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erkennen  kann.  Mit  Apraxie  wäre,  wie  bereits  früher  angedeutet,  jene  Störung, 
besonders  der  Ausdrucksbewegungen,  zu  bezeichnen,  die  das  Tier  mehrere 
Wochen  nach  dem  operativen  Eingriff  (beiderseitige  Abtragung  der  motorischen 
Zone  und  wohl  auch  noch  des  Stirnendes)  d.  h.  in  der  Initialphase  (Phase  der 
Diaschisiswirkung)  hindert,  die  Pfote  als  Werkzeug  für  die  Realisierung  seiner 
seelischen  Regungen  zu  benutzen  (Hervorholen  eines  Gegenstandes,  die  Be- 
wegungen bei  dem  Falltürversuch  von  Goltz  usw.).  Wie  zahlreiche  Versuche 
(u.a.  auch  von  Münk,  Goltz,  Ewald,  Gaule  etc.)  gezeigt  haben,  erwirbt 
sich  der  beider  Gyri  sigmoidei  beraubte  Hund  diese  Fähigkeit  wieder,  so  dass 
als  Residuärerscheinung  eigentlich  nur  die  beiderseitige  kortikale  Ataxie  (reine 
Koordinationsstörung)  zurückbleibt.  Leichtere  Formen  der  Apraxie  zeigen  sich 
als  kurz  dauernde  Initialerscheinungen  schon  bei  oberflächlichen  Insulten  der 
Regio  sigmoidea. 

Die  seltsamen  Erscheinungen  der  Orientierungsschwäche  (Seelenlähmung^) 
wurden  in  sehr  verschiedener  Weise  interpretiert,  resp.  aus  dem  rohen  Ober- 
flächeninsult abgeleitet.  Während  Münk  die  Vermutung  aussprach,  es  handle 
sich  hier  um  Verlust  von  „Erinnerungsbildern  früherer  Sinneswahrnehmungen 
glaubten  andere  Autoren  (Goltz,  Hitzig)  jene  Erscheinungen  auf  eine  viel 
elementarere  Störung  der  Sinnestätigkeit  zurückführen  zu  müssen.  Andere  wieder 
leiteten  sie  einfach  von  einer  vorübergehenden  Störung  des  Sensoriunis  ab. 

Während  die  unverkennbaren  gröberen  Störungen  der  Sinne  und  der 
Bewegung,  z.  B.  die  Hemianopsie  und  die  Hemiataxie  anatomisch  sich  aus 
der  Unterbrechung  der  kortikalen  Projektionsfasern  aus  den  tieferen  Zentren 
relativ  einfach  erklären  lassen,  fehlt  uns  für  eine  anatomische  Erklärung  der 
Orientierungsschwäche  noch  jeder  festere  Anhaltspunkt.  Aber  auch  mit  einer 
physiologischen  Zergliederung  dieser  Störung  ist  es,  wie  die  grosse  Zahl  der 
aufgestellten  Hypothesen  zeigt,  etwas  dürftig  bestellt. 

Sicher  müssen  sich  derartige  Erscheinungen  —  das  sagt  uns  schon  die 
einfache  physiologische  Überlegung  —  aus  sehr  mannigfaltigen  Komponenten 
(^jHemmungen''  auf  verschiedenen  Erregungsstufen),  von  denen  viele  heute 
einer  wissenschaftlichen  physiologischen  Analyse  noch  gar  nicht  zugänglich 
sind,  zusammensetzen. 

Tier  in  bezug  auf  die  Stelle  des  deutlichsten  Sehens  blind.  Letzteres  ist  indessen ,  wie  Avir 
früher  (diese  Ergebnisse  1902)  gesehen  haben,  nicht  sicher  erwiesen. 

Wurde  dem  Hunde  innerhalb  der  Hörsphäro  (B)  beiderseits  ein  der  Zone  Ai  in  der 
Ausdehnung  entsprechender  Rindenbezirk  (Bj)  abgetragen,  dann  zeigten  sich  verwandte  Er- 
scheinungen auf  dem  Gebiete  des  Gehörs:  der  Hund  wurde  seelentaub.  Er  reagierte  dann 
zwar  noch  auf  Schallcindrücke  durch  Spitzen  der  Ohren,  er  verstand  aber  nicht,  was  er  hörte 
und  folgte  daher  auf  dem  Rufe  seines  Herrn  nicht  u.  dgl.  —  Die  Seelcnblindheit  und  die  Seelen 
taubhoit  sind,  wie  im  Auge  behalten  werden  muss,  vorübergehende  Zustände  und  verlieren 
sich  gewölmlich  schon  nach  3—5  Wochen  vollständig. 

1)  Es  ist  keineswegs  erwiesen,  dass  es  sich  da  uin  eigentlich  „seelische"  Störungen 
handelt;  nach  der  Erfahrung  beim  Menschen  muss  die  Störung  sich  auf  eine  verwickeitere  Vor- 
stufe der  seelischen  Tätigkeit  beziehen  (Agnosie). 
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Was  zunächst  in  bezug  auf  das  nähere  Verständnis  derartiger  die  Orien- 
tierung des  Tieres  lähmender  Erscheinungen  im  Auge  behalten  werden  muss, 
das  ist  eine  gewisse  Gesetzmässigkeit,  mit  der  diese  Erscheinungen  auftreten, 
und  eine  (noch  etwas  genauer  festgestellte)  Gesetzmässigkeit,  mit  der  sie  sich 
wieder  verlieren.  Aus  der  Art  und  Weise,  wie  die  Orientierungsschwäclie 
(Asymbolie,  Agnosie  und  Apraxie),  überhaupt  die  verschiedenen  anderen  Störun- 
gen höherer  Wertigkeit  abklingen,  wie  sie  Ghed  für  Glied  und  trotz  der 
Stabihtät  des  experimentellen  Defektes  sich  wieder  völlig  zurückbilden,  lässt 
sich  schliessen,  dass  manche  Vorgänge,  die  uns  psj^chologisch  als  einheitliche 
erscheinen,  physiologisch  nach  zahlreichen,  ganz  verschiedenwertigen  Er- 
regungsordnungen gegliedert  sein  müssen.  Selbst  wenn  wir  nur  in  klinisch  roher 
Weise  das  Verhalten  der  am  Grosshirn  (Sinnesphäreu)  symmetrisch  operierten 
Tiere  zerghedern,  so  stossen  wir  auf  eine  ganze  Stufenleiter  von  relativ  selb- 
ständigen Ausfallserscheinungen,  deren  jede  wohl  nur  in  einer  bestimmten 
Phase  der  Rückbildung  des  Leidens  klarer  zu  erkennen  und  abzugrenzen  ist. 
Das  Bild,  welches  das  am  Kortex  frisch  operierte  Versuchstier  darbietet, 
stellt  eine  schwer  zu  analysierende  Verschmelzung  aller  möglichen,  ört- 
lichen und  allgemeineren  Erscheinungen  dar;  dadurch,  dass  manche  von  diesen 
sich  später  schrittweise  verlieren,  treten  die  zurückbleibenden  prägnanter  her- 
vor und  lassen  sich  klinisch  schärfer  für  sich  abgrenzen. 

Ein  näheres  Studium  des  Verhaltens  von  Tieren  mit  beiderseitigen  um- 
schriebenen kortikalen  Defekten  (Zerstörung  der  sog.  Sinnessphären),  von  der 
Zeit  unmittelbar  nach  dem  operativen  Eingriff  an,  bis  zur  Phase  der  isolierten 
Residuärerscheinuugen  belehrt  uns,  dass  in  der  initialen  Phase  nicht  selten 
folgende  Symptome,  in  allerdings  wechselnder  Weise,  sich  zu  einem  Krank- 
heitsbild vereinigen  können: 

1.  Temporäre  Störungen  des  Sensoriums,  resp.  unverkennbare  psy- 
chische Störungen  (Depression,  Apathie).  Diese  Phase  währt  meist 
nur  einige  Stunden  oder  Tage. 

2.  Temporäre  Orientierungsstöruugen :  Agnosie,  AsymboHe,  Apraxie, 
auch  andere  Störungen  der  Ausdrucksbew^egungen. 

3.  Vorübergehende  hemianopische,  lokomotorische,  hemi-hypästhe- 
tische,  heraiataktische  Störungen,  event.  auch  kompensatorische,  resp. 
Zwangsbewegungen,  dann  Beeinträchtigung  der  sogen,  kortikalen 
Reflexe  (Münk,  Hitzig),  Störung  der  Orientierungsbewegungen  mit 
den  Augen,  den  Ohren  usw.  (als  sogen,  örthche  dynamische  Störungen). 

4.  Durch  den  örtlichen  Defekt  direkt  bedingte  Residuär  er  schei- 
nungen, die  bei  kleineren  einseitigen  kortikalen  Defekten  auf  ein 
Minimum  reduziert  sind:  Hemianopsie,  hemiataktische  Störungen, 
Ausfall  bestimmter  sensibler  Qualitäten  (namentlicb  der  Ortszeichen), 
dann  von  lokomotorischen  Bewegungsarten,  welche  der  Örtlichkeit  des 
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äusseren  Reizes  feiner  augepasst  sind,  Störung  von  gewissen  korti- 
kalen Reflexen  etc. 

Von  den  im  Vorstehenden  soeben  aufgezählten  temporären  kortikalen  Sym- 
ptomen können  aber  unter  bestimmten  anatomischen  und  patho-physiolo- 
o-ischen  Bedingungen  die  meisten  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  dauernd 
zurückbleiben.  Sie  bleiben  aber  alle  unter  allen  Umständen  dauernd,  wenn 
auch  nicht  im  ursprünglichen  Umfange,  sobald  man  beide  Hemisphären  voll- 
ständig abträgt,  wie  es  Goltz  getan  hat  (vergl.  den  hemisphärenlosen  Hund 
von  Goltz,  diese  Ergebn.  1902,  S.  578). 

Beschränkt  man  indessen  den  operativen  Eingriff  auf  die  Abtragung  be- 
stimmter zirkumskripter  Rindenfelder,  resp.  Windungsabschnitte,  dann  er- 
halten wir  residuäre  Erscheinungen  im  Gebiete  desjenigen  Sinnes  und  der- 
jenigen Körperabschnitte,  die  jenen  Rindenfeldern  zugeordnet  sind  (Münk), 
so  wie  wir  dies  im  ersten  Teil  dieses  Essay  kennen  gelernt  haben. 

Dauernde  agnostische,  asymbolische,  apraktische  und  wohl  auch  eigent- 
lich „seelische"  Störungen  (Apathie,  Stumpfheit  gegen  Eindrücke  und  dergl.) 
können  wir  hervorbringen,  wenn  wir,  auf  beiden  Seiten  symmetrisch,  wesent- 
lich umfangreichere  kortikale  Bezirke,  als  sie  den  Sinnessphären  entsprechen, 
abtragen.  Solche  Störungen,  die  dann  selbstverständlich  gemischt  mit  elemen- 
taren örtlichen  Symptomen  sich  präsentieren,  brauchen  indessen  nicht  immer 
komplett  zu  sein.  Bei  unvollständiger  Ausräumung  der  Sinnessphären  beob- 
achtet man  einen  schärfer  ausgesprochenen  Ausfall  in  denjenigen  höheren 
Sinneskomponenten,  die  in  den  abgetragenen  Zonen  besonders  reich  repräsen- 
tiert sind.  Doch  müssen  in  letzter  Beziehung  ^)  noch  neue  Erfahrungen  ge- 
sammelt werden. 

Im  allgemeinen  können  wir  sagen,  dass  zur  Erzeugung  von  nachweis- 
baren residuären  Störungen  in  bezug  auf  die  höherwertigen  S3'mptome 
sehr  ausgedehnte  und  symmetrische  Läsionen  notwendig  sind,  und  dass  hier 
die  auf  bestimmte  Sinnesorgane  sich  beziehenden  Orientierungsstörungen  sich 
allmählich  verwischen  ^).  Sie  machen  gewöhnlich  dem  Bilde  einer  allgemeinen 
leichten  psychischen  Verarmung  und  allgemeinen  Orientierungsschwäche  Platz, 
die  dem  Umfang  des  Defektes  ziemlich  direkt  proportional  ist.  Sicher  ist  so  viel, 
dass  bei  begrenzten  symmetrischen  Defekten  die  sog.  Seelenlähmungen  — 
wenn  nicht  mindestens  ganze  Sinnessphären  beiderseits  abgetragen  werden  — 
nur  temporärer  Natur  sind  und  bei  den  Versuchstieren  gewöhnhch  schon  nach 
wenigen  Wochen  sich  völlig  verlieren,  resp.  so  korrigiert  werden,  dass  wir  sie 
mit  den  gewöhnlichen  Untersuchungsmethoden  nicht  mehr  nachweisen  können. 

Wir  können  somit  bei  Tieren  mit  beiderseitigen  lokalisierten  kortikalen 

1)  Hitzig  fand,  dass  die  Orionticrnngsstörungcn  bei  Hunden  selbst  nach  umfangreichen 
symmetrischen  Rindenexzisionen  sich  allmählich  verlieren. 

•<;)  Vorausgesetzt,  dass  die  jenen  Sinnesorganen  zugeordneten  Rindenfelder  nicht  radikal 
zerstört  wurden. 
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Defekteu,  neben  den  ganz  kurz  dauernden  allgemeinen  Erscheinungen  und 
flüchtigen  örtlichen  Fernsymptomen  (dynamische  Wirkungen)  noch  folgende 
Symptome  unterscheiden : 

a)  Örtliche  Störungen  elementarer  Art  (kortikale  Läli- 
mungen),  die  je  nach  Umfang  und  Örtlichkeit  des  De- 
fektes, wenigstens  mit  Rücksicht  auf  bestimmte  Komponenten 
(Verwertung  der  Ortszeichen),  residuär  sein  müssen  (notwendige 
Folgen  des  örtlichen  Defektes). 

b)  Durch  lokale  Defekte  hervorgerufene  Störungen  höherer  Art  im 
Sinne  einer  sog.  Seelenlähmung  (Seelenblindheit,  Seelentaubheit, 
Asymbolie  und  Apraxie).  Diese  letzteren  brauchen  selbst  bei  aus- 
gedehnten Defekten  (vergl.  oben)  nicht  unbedingt  dauernd  zu 
sein  (temporäre  Symptome  mit  späterer  Neigung  zur  Latenz). 

Wenn  wir  nach  kurzer  Rekapitulation  unserer  experimentellen  Erfah- 
rungen bei  Tieren  nun  zum  Menschen  übergehen,  so  finden  wir  bei  trau- 
matischen Oberflächenläsionen ,  auch  bei  örtlich  begrenzten  Blutungen ,  die 
beiden  im  vorstehenden  am  Tier  kurz  skizzierten  Hauptsymptomengruppen 
ebenfalls,  nur  in  noch  mannigfaltigerer  Weise  kombiniert,  gelegentlich  aber 
in  ebenso  reiner,  wenn  nicht  reinerer  Weise,  wie  beim  Versuchstier  vor.  Ja, 
beim  kranken  Menschen,  lassen  sich  diese  Erscheinungen,  da.  sich  dieser 
über  die  Vorgänge  in  seinem  Inneren  durch  Worte  aussprechen  kann,  sogar 
viel  genauer  und  detaillierter  feststellen,  als  bei  jenem. 

Wenn  aber  auch  die  pathologischen  Beobachtungen  beim  Menschen  uns 
im  allgemeinen  einen  wesentlich  tieferen  Einblick  in  den  Umfang  und  das 
Wesen  der  Ausfallserscheinungen  gewähren,  als  es  beim  Versuchstier  möglich 
ist  ^),  so  werden  diese  Vorteile  wiederum  dadurch  eingeschränkt,  dass  beim 
Menschen  die  die  Herdläsion  begleitenden  Umstände  (Einfluss  des  Krauk- 
heitsprozesses,  Mannigfaltigkeit  der  Fernwirkungen,  Veränderungen  der  Nach- 
barschaft und  dergl.)  ganz  besonders  verwickelte  sind.  Jedenfalls  können  wir 
gerade  in  bezug  auf  die  höheren  Ausfallserscheinungen  des  Tierexperimentes 
zum  Zwecke  einer  physiologischen  Aufklärung  der  Krankheitssymptome  beim 
Menschen  nicht  entraten. 

Beim  Menschen  ist  eine  scharfe  Scheidung  der  örthchen  kortikalen 
Läsionsfolgen  in  solche,  die  mehr  auf  elementare  Tätigkeit  der  Sinne  und 

1)  Erst  bei  der  pathologischen  Beobachtung  am  Menschen  wurde  es  uns  möglich  einen 
Einblick  in  den  Reichtum  der  Einzelsymptome  bei  Herdläsionen  im  Bereiche  des  Okzipital- 
lappens zu  gewinnen.  Beim  Tier  kann  man  darüber  streiten,  ob  die  Nichtbeachtung  des  Futter- 
eimers durch  eine  Amblyopie  oder  durch  eine  Orientierungsstörung  (Agnosie)  herbeigeführt  wird; 
beim  seelenblinden  Menschen  dagegen  kann  event.  die  direkte  Prüfung  der  Sehschärfe  schon 
entscheiden,  ob  ein  verändertes  Verhalten  des  Pat.  bekannten  Gesichtseindrücken  gegenüber 
auf  einer  elementaren  oder  auf  einer  Orientierungsstörnng  beruht.  Bezüglich  des  feineren  physio- 
logischen Charakters  der  kortikalen  Funktionsstörung  bleibt  indessen  auch  beim  Menschen 
noch  sehr  viel  zu  studieren  übrig. 
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der  Bewegungen  einerseits  und  auf  elementare  Leistungen  höherer  Art  (Orien- 
tierungsstörungen)  andererseits  sich  beziehen,  keineswegs  leicht  durchzuführen 
und  schon  deshalb,  weil  wir,  zumal  bei  akuten  Fällen,  es  fast  fortwährend 
mit  verwickelten  Verschmelzungen  von  Symptomen  zu  tun  haben.  Doch 
gehen  wir  zu  bestimmten  Beispielen  über. 


A.  Seeleiiblindheit  beim  Menschen. 

Es  ist,  wie  schon  früher  hervorgehoben  wurde,  durch  eine  Reihe  von 
zuverlässigen  khuisch- anatomischen  Beobachtungen  festgestellt  worden,  dass 
bei  ausgedehnten  Herden  im  Hinterhauptslappen,  zumal  wenn  der  patholo- 
gische Prozess  sich  auf  den  Markkörper  (sagittale  Strahlungen)  ausdehnt,  es 
zu  schweren  Störungen  auf  dem  visuellen  Gebiete  kommt. 

Die  elementarste  Form  derartiger  Zustände  ist  bekanntlich  die  hemi- 
anopische  Sehstörung  (Hemianopsie,  Heraiachromatopsie,  Hemiamblyopie),  die 
sich  mit  dem  Perimeter  bis  in  ahe  Einzelheiten  genau  feststellen  lässt.  Über 
die  engeren  Beziehungen  zwischen  den  Gesichtsfeldgrenzen  und  dem  Sitz  des 
Herdes  war  schon  in  meinem  ersten  Artikel  die  Rede:  wir  wissen  hierüber 
auch  heute  noch  nur  wenig  Sicheres,  auch  wenn  nicht  zu  leugnen  ist,  dass 
bei  Herden,  die  mehr  die  hinteren  und  ventralen  Abschnitte  des  Okzipital- 
lappens einnehmen,  vorwiegend  die  unteren,  und  bei  solchen,  welche  mehr 
die  vorderen  lädieren,  die  oberen  homonymen  Quadranten  der  Retina  bila- 
teral ausgeschaltet  werden  (He n sehen). 

Die  dabei  nie  ausbleibende  weitgehende  anatomische  (und  dynamische) 
Schädigung  sehr  verschiedenartiger  Faserarten  in  den  lädierten  Windungs- 
abschnitten (Okzipitallappen)  und  über  diese  hinaus  (Assoziations-  und  Balken- 
fasern) kann  klinisch  zum  Ausgangspunkt  von  anderen,  verwickeiteren  Sym- 
ptomen als  die  Hemianopsie,  werden,  die  indessen  auch  mit  einer  optischen 
Komponente  ausgestattet  sind. 

Neben  hemianopischen  Gesichtsfelddefekten  (aber  nicht  immer  gleich- 

')  Noch  weniger  als  bei  den  Versuchstieren  ist  es  beim  Menschen  gelungen,  mit  Exakt- 
heit diejenige  Rindenpartie  innerhalb  des  Okzipitallappens  näher  zu  umgrenzen,  deren  Läsiou 
mit  Notwendigkeit  eine  dauernde  komplette  Hemianopsie  zur  Folge  haben  muss.  Die  Melu-zahl 
der  Autoren  (voran  H  en sehen,  Wilbr  and t,  Flechsig  u.  a.)  nimmt  allei-dings  mit  Bestimmt- 
heit an,  dass  eine  isolierte  Zerstörung  der  Regio  calcarina  für  die  Erzeugung  einer  dauernden 
Hemianopsie  schon  ausreiche;  andere  Forscher  (v.  Monakow,  Jolly,  Hitzig)  jedoch  führen 
mit  Rücksicht  auf  das  bis  jetzt  noch  nicht  genügend  beweiskräftige  anatomische  Material 
(vaskuläre  Herde)  die  dauernde  „kortikale"  Hemianopsie  auf  eine  Unterbrechung  der  ganzen 
Radiatio  opt.  (strat.  ext.  u.  int.)  zurück  und  räumen  auch  den  ausserhalb  der  Regio  calcarina 
liegenden  Okzipitalwindungen  (Oi— O3)  zumal  mit  Bezug  auf  die  Stelle  des  deutlichsten  Sehens 
eine  angemessene  Vertretung  ein  (v.  M  on  ako  w,  St.  Beruh  eimer,  AVehr  Ii,  Beevor).  So 
leicht  die  koi-tikalc  Hemianopsie  sich  durch  die  Untersuchung  feststellen  lässt,  so  wenig  sicher 
sind  wir  darüber  orientiert,  welche  feineren  physiologischen  Faktoren  hier  eigentlich  ausfallen. 
Bei  der  kortikalen  Hemianopsie  sind  die  homonymen  Netzhanthälfton  funktioneil  insofern  noch 
in  Tätigkeit  als  .sie  die  Pupillenrcaktion  auslösen  können. 
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zeitig  mit  solclien)  beobachten  wir  bei  Herden  im  Okzipitallappen,  zumal  bei 
beidseitigen,  ebenso  wie  bei  den  Versucbstieren ,  nocb  Störungen  der 
Orientierungsbewegungen  mit  dem  Kopfe  und  den  Augen,  dann 
Störung  der  Schutz-  und  Abwehrbewegungen,  auch  mit  den  Extremitäten,  bei 
Einwirkung  optischer  Reize,  fei-ner  Störungen  in  bezug  auf  eine  prompte 
und  richtige  Einstellung  der  Stelle  des  deutlichsten  Sehens  in  die  Kicbtung 
der  Reizquelle,  sodann  auch  Störungen  im  Tiei'esehen  (A.  Pick,  eigene 
Beobachtungen).  Endlich  ist  in  solchen  Fällen  nicbt  selten  eine  heute 
nocb  nicht  näher  zu  definierende  allgemeine  Beeinträchtigung  der  Sehschärfe 
(Amblyopie),  sowie  Störung  des  Farbensinnes  zu  beobachten. 

An  die  kombinierten  optisch-motorischen  Ausfallserscheinungen  reihen 
sich,  event.  assoziert  mit  hemianopischen  Gesichtsfelddefckten,  schwere  Stö- 
rungen in  bezug  auf  die  räumhche  Orientierung  (visuelles  Erkennen  der  Um- 
gebung) zunächst,  sofern  für  diese  letztere  Netzhautreize  die  Grundlage  bilden, 
an,  event.  aber  auch  Orientierungsstörung  mit  Rücksicht  auf  den  Tastsinn. 
Doch  ist  diese  letztere  Störung  eine  nicht  regelmässige. 

Zu  den  im  vorstehenden  skizzierten  visuellen  Orientierungsstörungen 
gehören  auch  schon  jene  leichteren  Zustände,  bei  denen  der  Patient  sich  zwar 
mittelst  der  Netzhautbilder  in  den  gewohnten  Räumen,  auf  der  Strasse  usw.  noch 
leidlich  zurechtfinden  kann,  auch  Gegenstände  als  solche  noch  zu  identifizieren 
vermag,  dagegen  kompliziertere  optische  Zeichen,  denen  als  Verständigungs- 
zeichen eine  besondere  Bedeutung  zukommt  (Buchstaben ,  Symbole),  nicht 
richtig  auffassen  und  sie  vollends  nicht  ihrem  Sinne  nach  sich  näher  bringen 
kann  (Wortblindheit,  resp.  Alexie,  Asymbolie). 

Auch  die  optische  Phantasie  (Fähigkeit  sich  die  Gegenstände  visuell 
lebendig  vorzustellen)  erweist  sich  bedeutend  abgeblasst,  ebenso  die  visuelle 
Merkfähigkeit. 

Bei  diesen  Formen  finden  wir  indessen  nicht  selten,  neben  Ausfallser- 
scheinungen, auch  noch  evidente  optische  Reizerscheinungen  —  sub- 
jektive Bilder,  Illusionen,  Gesichtshalluzinationen  (Farben;  zusammenhängende 
Bilder,  die  ihrem  Inhalt  nach  wechseln),  —  die  bisweilen  sogar  vom  hemi- 
anopischen Gesichtsfeld  aus  ihren  Ursprung  nehmen. 

Wie  weit  und  in  welchem  Sinne  all  diese  Erscheinungen  aus  dem  lokali- 
sierten Rindendefekt  abgeleitet  werden  dürfen,  das  soll  später  und  an  einem 
anderen  Orte  unter  näherer  Verwertung  des  bis  heute  vorliegenden  klinisch- 
anatomischen  Materials  zur  Sprache  kommen.  Hier  genügt  es  darauf  hinzu- 
weisen, dass  wir  bei  Läsionen  im  Okzipitallappen  eine  ganze  Stufenleiter 
von  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzten,  oder  mit  anderen 
Erregungskomponenten  kombinierten  optischen  Störungen 
beobachten  können.  Es  beginnen  diese  bei  der  Hemianopsie  und  Achroma- 
topsie, bei  mannigfach  begrenzten  homonymen  Defekten  der  Gesichtsfelder  und 
schliessen  mit  totalem  Verlust  der  Fähigkeit,  von  der  Retina  aus  und  trotz 
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genügender  elementarer  Sehschärfe  (bei  der  üblichen  Prüfung)  die  Welt  der  Vor- 
stellungen in  richtiger  Weise  zu  wecken  (Unfähigkeit  das  Wahrgenommene  zu 
erkennen  oder  visuelle  Bilder  aus  dem  Gedächtnis  zu  schöpfen  und  Handlungen 
im  Sinne  des  Schutzes,  der  Abwehr  oder  der  Orientierung  auszulösen)  ab. 

Namentlich  Formen  letzterer  Art,  die  mau  zweifellos  der  experimentellen 
Seelenblindheit  an  die  Seite  stellen  darf,  sind  nach  Zahl,  Art  und  Kombi- 
nation der  Erscheinungen  und  in  ihren  Beziehungen  zu  der  übrigen  psy- 
chischen AVeit  des  Patienten  ausserordentlich  reich  und  (nach  meinen  Erfah- 
rungen) nicht  selten.  Das  gemeinsame  Merkmal  solcher  Störungen  ist,  dass 
die  Netzhautbilder  zwar  bis  zu  einem  gewissen  Grade  mit  unseren  Vor- 
stellungen in  Beziehung  gebracht  werden  können,  derart,  dass  die  Gegenstände 
als  bestimmte  Bestandteile  der  Aussenwelt  noch  erkannt  werden,  dass  sie  aber 
in  bezug  auf  ihren  symbolischen  Wert,  resp.  ihre  Bedeutung  für  unseren 
ganzen  geistigen  Haushalt  verkannt  werden  (opt.  Asymbolie).  Bisweilen 
werden  z.  B.  Gegenstände  (Personen  usw.)  als  solche  noch  erkannt,  nicht  aber 
in  richtige  Beziehung  zur  Individualität  des  Patienten  gebracht.  Mit  anderen 
Worten  die  Retinabilder  werden  zentral  nicht  ihrem  Werte  als  visuelle  Zeichen 
entsprechend  differenziert,  oder  es  dringt  die  Differenzierung  nicht  weiter, 
jedenfalls  nicht  bis  zu  den  höheren  psychischen  Erregungskombinationen  vor. 

B.  Agnosie  und  Apraxie  (perzeptive  und  expressive  Asymbolie). 

Ahnliche  funktionelle  Gleichgewichtsstörungen,  wie  wir  sie  soeben  in 
visueller  Richtung  kennen  gelernt  haben,  beobachtet  man  in  pathologischen 
Fällen  auch  in  der  Richtung  der  taktilen,  vor  allem  aber  in  der  Richtung 
der  akustischen  Perzeption.  Bei  letzterer  handelt  es  sich  gleichzeitig  auch 
noch  häufig  um  Orientierungsstörungen  in  zeitlicher  Beziehung,  dann  bis- 
weilen um  Störung  in  bezug  auf  korrekte  successive  Aufnahme  der  Schallreize 
(Seelentaubheit).  All  diesen  perzeptiven  Formen  oder  der  Agnosie 
(auch  der  opt.  Asymbolie)  i)  ist  (in  bezug  auf  die  Wertigkeit  der  Funktions- 
störung) eine  expressive  oder  Störung  der  sprachlichen  Ausdrucksfähigkeit 
sowie  in  der  Ausführung  von  auf  ein  bestimmtes  Ziel  gerichteten, 
zusammenhängenden  Bewegungen  (Handlungen)  gegenüber  zu  stellen. 

Diese  Form  ist  charakterisiert  durch  Aufhebung  der  Fähigkeit,  den 
Gedanken  und  anderen  seelische  n  Re  gungen  du  roh  Wort  u  n  d 
Handlung  Ausdruck  zu  geben  (Aphasie,  Apraxie). 

Auch  bei  der  expressiven  Form  der  Asymbolie  müssen  wk-  eine  ganze 
Reihe  von  Symptomengruppen  unterscheiden,  die  sich  auf  bald  höhere,  bald 
tiefere  Erregungskomponenten  beziehen.  Gewöhnlieh  kommen  diese  Zustände 
durch  gut  charakterisierte,  typische  klinische  Bilder  zum  Ausdruck. 

1)  Die  Seelenblindheit  (opt.  Asymbolie)  gehört  eigentlich  auch  zur  Agnosie;  sie  wurde 
ans  rein  äusseren  Gründen  in  einem  besonderen  Kapitel  für  sich  behandelt. 
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Gewöhnlich  treten  die  beiden  Hauptformen  der  Asymbolie,  die  per- 
zeptive  und  die  expressive  in  der  Weise  auf,  dass  entweder  die  Symptouaeii- 
gruppe  dieser  oder  jener  stark  in  den  Vordergrund  tritt  und  das  klinische  Bild 
beherrscht.  Stellen  sie  sich  beide  kombiniert  ein  —  was  nicht  selten  als  Initial- 
symptomkomplex nach  einem  apoplektischen  Insult  in  Erscheinung  tritt  —  mit 
anderen  Worten,  handelt  es  sich  um  einen  vollständigen  Ausfall  der  Orien- 
tierung für  alle  Sinne,  und  liegt  gleichfalls  völliger  Verlust  der  Ausdrucksfähig- 
keit und  der  Fähigkeit  zu  „handeln"  vor,  dann  haben  wir  es  stets  (wie  wir  es 
bei  dem  frisch  operierten  Versuchstier  kennen  gelernt  haben)  mit  einer  ziemlich 
schweren  Störung  des  Bewusstseins,  resp.  des  Seusoriums  zu  tun.  Solche  Erschei- 
nungen sind  indessen,  wo  keine  KompUkation  besteht,  meist  von  kurzer  Dauer. 

Nicht  so  selten  sind  die  Formen,  in  denen  der  Patient  auf  dem  Gebiete 
nur  eines  Sinnes  die  Fähigkeit  verloren  hat,  sich  zu  orientieren  (optische, 
akustische,  taktile  Asymbolie)  oder  (expressive  Asymbolie)  der  Fähigkeit  mehr 
oder  weniger  beraubt  ist,  sei  es  vorwiegend  durch  konventionelle  Zeichen, 
Schriftzeichen  und  Laute,  sei  es  vorwiegend  durch  das  Handeln  oder  Wirken 
seinen  Wünschen  und  Trieben  Ausdruck  zu  geben.  Bei  jeder  dieser  Stö- 
rungen bildet  ein  in  besonderer  Weise  lokalisierter  Herd  eine  wesenthche  Be- 
dingung des  Zustandekommens  der  Störung. 

Ahnlich  wie  wir  es  bei  Störungen  in  der  optischen  Sphäre  kennen  ge- 
lernt haben,  können  der  Asymbolie  (im  weiteren  Sinne)  verschiedene  Erregungs- 
stufen der  Verarbeitung  des  von  den  Sinnesorganen  gelieferten  Materials,  resp. 
verschiedene  Stufen  der  von  den  seelischen  Regungen  inaugurierten  Ausdrucks- 
bewegungen entsprechen.  So  begegnen  wir  hochwertigen,  niederen  und 
niedersten  Ausfallserscheinungen  auf  dem  soeben  erwähnten  Gebiet.  Je  mehr 
sieh  die  ausgefallenen  Glieder  der  Funktion  einer  Störung  der  einfachen  Siunes- 
tätigkeit  nähern  und  in  dieser  aufgehen,  um  so  eher  wird  man  örtlich  schärfer 
begrenzte  und  je  mehr  es  sich  um  eigentliche  Orientierungsstörungen  handelt, 
um  so  eher  diffus  gelegene  Herde  antreffen  ^). 

Weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  treten  uns  bei  derartigen  Zu- 
ständen (entsprechend  der  irregulären  Ausbreitung  der  Herde  und  der  ver- 
wickelten oft  wenig  konstanten  Wirkungsweise  des  pathologischen  Prozesses) 
Mischformen  entgegen.  Endlich  muss  betont  werden,  dass  bei  allen  diesen 
Formen  bezüglich  der  Konstanz  der  Erscheinungen  sehr  grosse  Schwan- 
kungen vorhanden  sind  und  dass,  wenn  es  zu  Dauererscheinungen  kommt, 
<iiese  nur  selten  genau  den  ursprünglichen  typischen  Charakter  zeigen. 

1)  Je  mehr  sich  die  Funktionsbeeinträclitigung  von  einer  einfachen  Störung  der  Sinnes- 
«mpfindnng  entfernt  und  je  mehr  sie  sich  einer  Störung  der  Orientierung  durch  die  Sinne  nähert, 
um  so  regelmässiger  wird  es  sich  um  kombinierte  Störung  in  der  Tätigkeit  verwandter  Sinne 
handeln.  So  bedingt  z.  B.  ein  zentrales  Erschwertsein  des  Erkennens  optischer  Reize  nicht 
selten  auch  eine  Störung  der  Identihkation  beim  Tasten  (Seelenblinde  können  hSufig  auch 
tastend  nichts  erkennen,  z.  B.  auch  nicht  wie  peripher  Blinde  tastend  lesen). 
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Eine  nähere  Orientierung  über  die  feinere  klinisch-physiologische  Natur 
all  der  im  vorstehenden  kurz  berührten  Formen  von  Asymbolie  und  Agnosie 
{auch  in  bezug  der  Frage  nach  der  Lokalisation)  wird  uns  am  ehesten  er- 
möglicht, wenn  wir  mit  der  Besprechung  der  H auptform  dieser  Gruppe, 
nämlich  mit  der  auch  praktisch  so  wichtigen  Aphasie  beginnen  und  erst 
im  Auschluss  daran  die  selteneren  Formen  (Apraxie,  Amusie  usw.)  be- 
handeln. 

C.  Aphasie.   Begriffsbestimmung  der  Apliasie. 

Unter  Aphasie  im  weiteren  Sinne  versteht  man  alle  Störungen  im  Ge- 
brauche der  Sprache  und  auch  anderer  sozialer  Verständigungsmittel,  bei 
relativer  Erhaltung  des  Sensoriums,  bei  Üngestörtsein  der  einfachen  Sinnes- 
perzeption  sowie  der  elementaren  Tätigkeit  der  Ausdruckswerkzeuge 
(Phonation  und  Artikulation). 

Das  durch  diese  Definition  grob  abgegrenzte  Gebiet  von  klinischen 
Kranklieitserscheinungen  ist  ein  sehr  ausgedehntes  und  weitschichtiges ;  es  be- 
zieht sich  auf  Störung  sehr  verschiedenartiger  Innervationsleistungen.  Es  beginnt 
bei  Erregungsformen  und  -stufen,  die  sich,  an  die  primäre  Schall-  und  Licht- 
perzeption  (sofern  diese  einen  Bewusstseinsakt  auslösen)  unmittelbar  an- 
gliedern, resp.  dem  Gebrauche  der  Sprachwerkzeuge  unmittelbar  vorausgehen, 
und  geht  nahezu  fliessend  durch  eine  Unzahl  von  Erregungskombinations- 
stufen  in  die  eigentliche  Welt  der  Vorstellungen,  d.  h.  zunächst  in  die  Apper- 
zeptionen (im  Sinne  S  t  e  i  n  t  h  a  1  s)  über.  Aus  den  Apperzeptionen  (vergl.  S.  425), 
die  sich  physiologisch  selbstverständlich  noch  nicht  zergliedern  lassen, 
bezieht  die  Sprache  ihre  Wurzeln  (expressiver  Bestandteil)  und  in  die  Apper- 
zeptionen treibt  sie  ihre  Sprossen  (Auffassung  der  Zeichen)  hinein. 

Die  aphasischen  Störungen  (sowohl  die  perzeptiven  als  die  expressiven) 
lassen  sich  klinisch  nach  der  Wertigkeit  ihrer  Symptome  am  besten  folgen- 
dermassen  gruppieren: 

1.  Relativ  elementare  Ausfallserscheinungen,  die  sich  teilweise 
noch  auf  den  unmittelbaren  expressiven  Gebrauch  der  Sprachwerk- 
zeuge (Wortstummheit),  resp.  auf  die  primäre  perzeptive  Differenzierung 
der  vernommenen  Worte  als  spezifische  Klangbilder  beziehen  (reine 
Worttaubheit). 

2.  Verwickeitere  sprachhche  Störungen,  bei  denen  zwar  die  „mecha- 
nische" Innervation  der  Sprachwerkzeuge  im  Sinne  einer  sukzessiven 
Bildung  von  Lauten  (rhythmische  Bewegungen)  an  sich  noch  ziemlich 
prompt  funktioniert,  einzelne  Worte  somit  noch  gut  artikuliert  ge- 
sprochen oder  doch  nachgesprochen,  resp.  (bei  der  perzeptiven  Störung) 
als  Worte  noch  vernommen  werden  können,  wo  aber,  sei  es  die  rich- 
tige Wahl,  die  „innere"  Bildung  und  Auslösung  der  Worte  (als  will- 
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külliche  Ausdruckszeichen  für  unsere  Gedanken),  sei  es  das  Verständnis 
der  Worte  geschädigt  ist  (perzeptive  Form). 
3.  Ausdrucksstöruugen  höherer  Ordnung,  die  dadurch  charakterisiert 
sind ,  dass  zwar  im  Verkehr  häufig  gebrauchte  Redewendungen  und 
Phrasen  im  Dienste  von. Gedanken  und  Wünschen,  mühsam  gebraucht 
werden  können,  resp.  wenn  der  Patient  solche  aussprechen  liört,  noch 
relativ  richtig  aufgefasst  und  verstanden  werden  können,  wo  aber 
eine  eigentliche  Konversation  nicht  mehr  geführt  werden  kann,  weil 
die  Worte  zu  Sätzen  nicht  mehr  zusammengefügt  werden  können 
(Störung  der  Satzbildung  und  der  syntaktischen  Gliederung;  Agram- 
matismus) ,  oder  wo  das  Verständnis  für  den  gedankhchen  Wert  der 
Wortflexion  (zusammenhängende  Sätze)  und  für  die  Bedeutung  weniger 
häufig  gebrauchter  Ausdrücke  abhanden  gekommen  ist.  Ein  Nach- 
sprechen ist  auch  hier,  selbst  von  Sätzen  (vielleicht  noch  leichter  als 
in  der  vorhererwähnten  Form)  noch  möglich ,  es  wird  aber  häufig 
vom  Patienten  nicht  verstanden,  was  er  selbst  nachgesprochen  hat. 

Auch  auf  das  musikalische  Verständnis  und  den  musikahschen  Aus- 
druck können  sich  derartige  Störungen  beziehen,  und  auch  hier  lässt  sieh 
eine  Reihe  von  Abstufungen  in  bezug  auf  die  Wertigkeit  der  Störung  unter- 
scheiden (perzeptive  und  expressive  Amusie). 

Diese  im  wesentlichen  auf  die  Hauptstufen  der  psychologischen  Ver- 
arbeitung des  zum  Ausdruck  und  zum  Verständnis  dienenden  Stoffes  basie- 
rende Gruppierung  ist  selbstverständlich  eine  nur  konventionelle,  sie  ist  aber 
praktisch  insofern  berechtigt,  als  die  im  vorstehenden  abgetrennten  graduellen 
Verschiedenheiten  der  Sprachstörung  als  besondere  klinische  Typen  nicht 
selten  sich  beobachten  lassen.  Diese  Gruppierung  ist  also  eine  durch  die 
klinische  Erfahrung  begründete. 

Bei  dieser  Ghederung  der  aphasischen  Ausfallssymptome  müssen  wir 
nicht  vergessen,  dass  wir  uns  auf  die  üblichen,  vorwiegend  dm-ch  die  Selbst- 
beobachtung gewonnenen,  psychologischen  Begriffe,  die  mehr  oder  weniger 
konventionelle  sind ,  stützen ;  zu  einer  rationellen  Abgrenzung  der  bei  der 
Aphasie  zur  Ausschaltung  gelangenden  Innervationskomplexe,  bedürfen  wir 
Faktoren  der  Sprache,  die  nach  physiologischen  Grundsätzen  gewonnen  sind ; 
und  die  Kenntnis  solcher  fehlt  uns  noch  völlig. 

Wie  bereits  früher  hervorgehoben,  wird  die  „Sprache*  selten  als  gesamter 
der  Verständigung  dienender  Komplex,  d.  h.  in  toto,  aufgehoben,  und  wenn 
dies  etwa  vorkommt,  so  handelt  es  sich  gewöhnlich  (progressive  pathologische 
Prozesse  ausgeschlossen)  nicht  um  einen  Dauerzustand,  auch  sind  in  solchen 
Fällen  wohl  ausnahmslos  schwere  Störungen  des  Sensorium  mit  der  Sprach- 
störung kombiniert.  Gewöhnhch  beobachtet  man,  wenn  ein  Patient  von  der 
Aphasie  befallen  wird,  entweder  vorwiegend  Störungen  im  Sprach  verstand- 
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nis  oder  vorwiegend  Störungen  im  mündlichen  und  schriftlichen  Ausdruck. 
Die  erste  Hauptgruppe  von  Störungen  wird  bekanntlich  als  sensorische, 
die  letztere  als  motorische  Aphasie  bezeichnet.  Störungen  im  Gebrauch  und 
im  Verständnis  von  symbolischen  und  konventionellen  Zeichen,  der  mimischen 
Ausdrucksbewegungen  (Amimie),  sind  mit  den  aphasischen  eng  verwandt,  sie 
sind  aber  von  diesen  besser  zu  trennen  und  zur  Asymbohe  zu  rechnen  (vergl. 
unter  Agnosie  und  Asymbolie). 

Klinisches. 

Die  Hauptformen  der  Aphasie. 

Eine  übersichtliche  Darstellung  der  mannigfachen  Abstufungen  und  Kom- 
binationen der  aphasischen  Einzelerscheinungen  (klinische  Krankheitsformen) 
lässt  sich  nur  im  Rahmen  der  beiden  Hauptformen  der  Aphasie,  der  moto- 
rischen und  der  sensorischen  Aphasie,  geben.  Es  wird  daher  empfehlenswert 
sein,  jede  dieser  Hauptformen  nebst  den  entsprechenden  Unterformen  für 
sich  zu  besprechen.  Unter  der  Voraussetzung,  dass  für  den  weniger  Einge- 
weihten eine  kurze  Zusammenfassung  der  am  meisten  charakterischen  Krank- 
heitszeichen der  beiden  Hauptformen  nicht  unwillkommen  sein  wird,  werde 
ich  mich  zuerst  dieser  Aufgabe  unterziehen. 

a)  Die  motorische  Aphasie. 

Die  motorische  Aphasie  ist  charakterisiert  durch  Verlust  oder  Beein- 
trächtigung der  Fähigkeit  „spontan"  zu  sprechen  und  kann  eine  komplette 
oder  eine  partielle,  resp.  eine  gemischte  oder  reine  sein.  Ist  der  Patient 
komplett  motorisch-aphasisch ,  dann  vermag  er  Worte  und  Silben  weder 
spontan  zu  sprechen  noch  nachzusprechen,  ja  bisweüen  kann  er  nicht  einmal 
die  beim  Sprechen  zum  mimischen  Ausdruck  notwendigen  Mund-  und  Zungen- 
stellungen nach  Belieben  ausführen ,  oder,  wenn  sie  ihm  vorgemacht  werden, 
nachahmen.  Der  motorisch  komplett  Aphasische  ist  indessen  nicht  absolut 
wortstumm,  er  verfügt  immer  noch  —  und  daran  unterscheidet  er  sich  von 
an  Mutismus  oder  Alalie  Leidenden  —  über  eine  ganz  kleine  Zahl  von 
kurzen  Worten  und  Lauten,  die  er  nach  Bedarf  (mitunter  zwangsweise)  als 
Generalausdruck  für  alle  seine  Gedanken  und  Wünsche  vorbringt  (Wortreste). 
Solche  Wortreste  (oft  verstümmelte  Worte)  stellen  entweder  in  der  täghchen 
Konversation  sehr  häufig  gebrauchte  und  daher  fast  automatisierte  (meist 
einsilbige)  Wörter  (ja,  nein,  Gott,  Personennamen  und  dergl.)  oder  dann  sinn- 
lose Silben,  die  bisweilen  redupliziert  werden  (wie  „Tam  Tam",  „Tunke^ 
„Denkau"  etc.),  dar.  In  seltenen  Fällen  kann  der  Patient,  ausser  solchen 
Wortresten,  auch  noch  Fragmente  von  ihm  sehr  geläufigen,  schon  in  frühester 
Jugend  fest  eingeprägten  Sätzen  (Lieder,  Gebete,  Flüche  usw.)  leidlich  korrekt 
und  kurze  Zeit  fliessend  (event.  singend)  wieder  geben  (automatisierte 
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Satzreiben).  Solche  Sprachreste  vverdeu  gewöhnlich  ziemlich  richtig,  wenn 
auch  bisweilen  leicht  stotternd  und  monoton,  auch  langsam,  raeist  aber  ohne 
dysarthrischen  Charakter  artikuhert,  und  selbst  mit  der  dem  Patienten  eigenen 
dialektischen  oder  anderen  individuellen  Färbung  ausgesprochen.  Durch  diese 
Eigentümlichkeit  unterscheidet  sich  der  motorisch  komplett  A  phasische  im 
Sprechen  von  den  bloss  an  Anarthrie  oder  Dysarthrie  Leidenden  (Paralytiker, 
Pseudobulbärkranke),  die  nicht  nur  einzelne  Silben  und  Worte  wiederholen, 
sondern  auch  spontan  sprechen  können,  die  aber  die  einzelnen  Buchstaben  und 
Silben  auch  in  ihrer  Aufeinanderfolge  fehlerhaft  aussprechen  und  auch  offen- 
kundige rhythmische  Störungen  beim  Sprechen  zeigen. 

Durch  die  Wortstummheit  als  solche  wird  indessen  die  Sprachstörung 
des  motorisch  komplett  Aphasischen  nicht  erschöpft.  Eine  weitere  Störung 
ist  bei  ihm  die,  dass  er  auch  innerlich  Worte  nicht  bilden,  auch  ihm 
zum  Nachsprechen  aufgegebene  beliebige  Silben  nicht  aneinander  fügen  ^) 
kann,  und  dass  er  häufig  die  grösste  Schwierigkeit  hat,  innerlich  die  Worte 
zu  finden  (in  sich  erklingen  lassen)  und  sie  in  Satzform,  grammatisch  richtig,  in 
sich  zu  ordnen  (Agrammatismus).  Das  Denken  ohne  Worte  vollzieht  sich  bei  ihm 
indessen  in  wenig  gestörter  Weise,  wie  er  denn  auch  trotz  des  Verlustes  der 
expressiven  Sprachkomponente  sich  zeitlich  und  örtlich  gut  orientieren  kann. 

Ahnlich  wie  mit  dem  mündlichen,  verhält  es  sich  bei  dem  komplett 
motorisch  Aphasischen  mit  dem  schriftlichen  Ausdruck  (vgl.  unter 
Agraphie).  Der  Kranke  macht  zwar  —  wenn  die  rechte  Hand  paretisch  ist 
mit  der  linken  —  meist  unter  richtiger  Führung  der  Feder,  den  Versuch, 
spontan  oder  auf  Diktat  zu  schreiben,  er  vermag  aber  nur  mit  der  grössten 
Schwierigkeit  die  den  Lauten  entsprechenden  Buchstaben  zu  wählen  und 
sie  richtig  auszuführen.  Bisweilen  bringt  er  neben  richtigen  und  verkehrten 
Buchstaben  noch  Schnörkel  und  Figuren  zu  Papier,  die  als  wohl  definierte 
Lautzeichen  nicht  mehr  zu  erkennen  sind.  In  anderen  Fällen  kann  er  noch 
seinen  Namen  oder  Wortreste  leidlich  richtig  niederschreiben  (mitunter  in 
Spiegelschrift).  Kann  der  Patient  aber  auch  einzelne  Buchstaben  als  solche 
richtig  ausführen,  so  macht  er  beim  Schreiben  von  Worten  Lautfehler,  indem 
er  Silben  und  Buchstaben  verwechselt,  solche  oft  auch  einfach  auslässt,  oder 
sie  nicht  in  richtiger  Folge  wiedergibt.  Das  Schreiben  auf  Diktat  ist  ebenso 
gestört  wie  das  Spontanschreiben,  während  das  Kopieren  zwar  langsam,  meist 
jedoch  leidlich  richtig  erfolgt.  Die  einzelnen  Buchstaben  werden  hierbei  oft 
mehr  abgezeichnet  als  geschrieben. 

Das  Verständnis  für  gesprochene  Worte  (einfache  Konversation)  ist  bei 
der  kompletten  motorischen  Aphasie  gut  erhalten.  Die  Fähigkeit  einer  längeren 
Rede  mit  Verständnis  zu  folgen  (z.  B.  das  Verstehen  einer  Predigt)  ist  in- 

1)  Verfügt  der  Fat.  auch  über  einen  kleinen  Vorrat  von  Worten,  so  kann  er  diese  will- 
kürlich nicht  in  ftilben  zerlegen,  oder  darin  die  Silben  umstellen  (statt  Hinunel,  inelliim  sagen 
n.  dgl.). 


über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  nach  der  Lokalisation  im  Grosshirn.  387 

dessen  nichtselten  erschwert.  Auch  die  Fähigkeit  Gelesenes  zu  begreifen  ist, 
sobald  es  sich  um  fortgesetzte  Lektüre  und  nicht  nur  um  kurze  Sätze  handelt, 
gewöhnlich  schwer  beeinträchtigt. 

Bei  der  kompletten  motorischen  Aphasie,  welche  dem  so- 
genannten Typus  Broca  oder  der  kortikalen  motorischen  Aphasie  der  neueren 
Autoren  entspricht,  sind  wie  im  vorstehenden  kurz  skizziert  wurde,  sowohl  die 
direkte  Ausführung  der  Laute  und  der  Schriftzeichen  als  vor 
allem  auch  die  innere  Wortbildung,  ja  selbst  die  einfache  rhythmische 
Wiedergabe  der  Silben  eines  Wortes  —  mit  anderen  Worten,  es  sind  hier 
die  der  direkten  Ausführung  der  Worte  unmittelbar  vorausgehenden  Inner- 
vationsakte  rhythmischer  Natur  schwer  geschädigt.  Gewöhnlich  sind  aber 
auch  noch  höhere  sprachhche  Faktoren  wie  z.  B.  die  Wortfindung,  die  Bil- 
dung von  Sätzen,  ferner  die  Fähigkeit  sich  der  Zahlen  zu  bedienen  und 
eventuell  auch  von  anderen  symboHschen  Zeichen  Gebrauch  zu  machen 
(Asymbolie,  Apraxie)  oft  in  hohem  Grade  beeinträchtigt. 

Dass  bei  der  motorischen  Aphasie  schwere  Störungen  der  sog.  inneren 
Sprache  vorhanden  sind,  ergibt  sich  schon  daraus,  dass  der  Patient  mit 
keinem  der  zum  Schreiben  geeigneten  anderen  Körperteile  (weder  der  linken 
noch  der  rechten  Seite)  sich  ausdrücken  kann  und  auch  dann  nicht,  wenn 
man  ihm  zur  Wiedergabe  seinen  Gedanken  sogenannte  „Patentbuchstaben" 
zur  Verfügung  stellt.    Der  Kranke  ist  ebensowenig  imstande  solche  fertige 
Buchstaben  zu  Worten  zusammenzufassen,  wie  Worte  mündlich  auszusprechen 
oder  laut  zu  lesen.  Dem  Nichtsprechenkönnen  des  komplett  motorisch  Aphasi- 
schen  liegen  somit  Störungen  noch  höherer  Sprachfaktoren  als  solcher,  die 
der  einfachen  Koordination  der  Worte  entsprechen,  zugrunde.    Es  unterliegt 
nach  meinen   auf   diesen  Punkt   speziell  gerichteten  Untersuchungen  an 
meinem  eigenen  Material  (darunter  Fälle  von  vorübergehender  kompletter 
motorischer  Aphasie,  in  welchen  mir  einzelne  hochgebildete  Patienten  später 
befriedigende  Aufklärung  über  die  subjektiven  Schwierigkeiten  beim  Ver- 
such ,  ihre  Gedanken  in  Worte  auszudrücken ,  Aufschluss  gaben)  keinem 
Zweifel,  dass  es  sich  bei  der  kompletten  Form  stets  um  eine  Verschmel- 
zung von  hoch-  und  niederwertigen  sprachlichen  Defekten,  resp. 
um  Störungen  in  der  ganzen  Reihe  der  dem  Gedankenausdruck  dienenden 
sehr  verschiedenartigen  Erregungsstufen  (wenn  auch  bei  ungleicher  Ver- 
teilung) handelt  (Störung  der  „inneren"  und  der  ,, äusseren"  Sprache)^).  In 
diesem  Sinne  kann  die  komplette  Form  der  motorischen  Aphasie  als  ein 
Seitenstück  zu  manchen  Formen  der  initialen  kortikalen  Hemiplegie  betrachtet 
werden,  bei  denen  nicht  nur  totale  schlaffe  Lähmung  beider  Extremitäten 
besteht,  sondern  hin  und  wieder  auch  apraktische  Symptome  auf  der  nicht 
bemiplegischen  Seite  zu  beobachten  sind, 

1)  Die  rohe  Trennung  der  Sprache  in  eine  „innere"  und  eine  .äussere"  ist  selbstver- 
ständlich eine  nur  konventionelle  und  ganz  provisorische. 

25* 
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Wie 


Die  komplette  motorische  Aphasie  ist  meines  Erachtens  (ähnHch 
die  komplette  und  totale  Hemiplegie)  als  eine  im  Prinzip  sogenannte 
initiale  Störung  zu  betrachten,  wenn  sie  auch  gelegentlich  (unter  bestimmten 
pathologischen,  örthchen  und  namentlich  nicht  örtlichen  Bedingungen)  stabil 
werden  kann.  Gewöhnlich  werden  beim  Rückgang  der  den  Herd  begleitenden 
pathologischen  Prozesse,  je  nach  örtlichen  Momenten,  bald  diese  bald  jene 
Komponenten  der  Sprache  wieder  frei,  die  Verschmelzung  der  Symptome  wird 
gelöst  und  der  Patient  gelangt  teilweise  wieder  in  Besitz  seiner  früheren  Aus- 
drucksfähigkeit (darüber  wird  noch  später  die  Rede  sein). 

Genug,  aus  der  kompletten  Form  schält  sich  allmählich  die  partielle 
motorische  Aphasie  heraus.  Selbstverständlich  kann  aber  die  motorische 
Aphasie  auch  von  Anfang  an  eine  nur  partielle  sein.  Der  Ausdruck  partiell 
kann  sich  auf  das  Ergriffensein  sehr  verschiedener  Erregungsstufen  der  ex- 
pressiven Sprache  beziehen.  In  den  einen  Fällen  ist  die  motorische  Aphasie 
in  dem  Sinne  eine  partielle,  dass  der  Patient  nur  über  einen  kleinen  Wort- 
schatz verfügt.  Er  ist  imstande  alle  möglichen  nicht  zu  schweren  Worte, 
wenn  sie  ihm  vorgesagt  werden,  noch  ziemlich  leicht  nachsprechen,  seine 
eigenen  Gedanken  kann  er  aber  nur  in  sehr  primitiver  Weise  (nicht  in  Sätzen, 
sondern  in  abgerissenen  Worten  und  ohne  Flexion)  ausdrücken  *).  In  solchen 
Fällen  —  sogenannte  transkortikale  motorische  Aphasie  —  kann  der 
Patient  auch  fest  eingelernte  Sätze,  Lieder,  Gebete  etc.  ziemlich  fliessend 
memorieren  (automatisierte  Wortreihen).  Hier  ist  die  innere  Wortbildung  oft 
schwer  geschädigt  und  auch  das  Verständnis  des  Gesprochenen  und  der 
Schrift  mehr  oder  weniger  stets  gestört  (entgegen  dem  Lichtheim-Wer- 
nicke sehen  Schema).  Das  Nachsprechen  erfolgt  hier  selten  mit  vollem 
Verständnis  und  geschieht  mitunter  auch  unwillkürlich  (spontanes  Nach- 
sprechen im  Gegensatz  zum  Nachsprechen  auf  Geheiss;  Heilbronne r). 
Man  beobachtet  bei  dieser  Form  in  der  Regel  wenn  man  aufmerksam  prüft, 


1)  Die  beiden  Unterformen  der  motorischen  Aphasie,  die  transkortikale  nnd  die  sub- 
kortikale (diese  Bezeichnungen  wollen  wir,  da  sie  sich  eingebürgert  haben,  als  einfach  klinische 
Ausdrücke  beibehalten),  sind  ursprünglich  mehr  aus  theoretischen  Gründen  aufgestellt  als  aus 
klinischen  Beobachtungen  abgeleitet  worden.  Nach  Wernicke  und  Lichtheim,  welche 
diese  Gruppen  zuerst  unterschieden  haben  („bei  der  subkortikalen  Form  ist  die  Klangvor- 
stellung von  der  SprachbewegungsvorsteUung  und  bei  der  transkortikalen  die  letztere  vom 
Begriff  getrennt")  verhalten  sich  die  verschiedenen  Sprachqualitäten  wie  folgt: 

1.  Subkortikale  2.  Transkortikale 

mot.  Aphasie  mot.  Aphasie 

Willkürliche  Sprache  aufgehoben  aufgehoben 

Willkürliche  Schrift  erhalten  aufgehoben 

Verständnis  der  Sprache  erhalten  ziemlich  erhalten 

Verständnis  der  Schrift  erhalten  ziemlich  erhalten 

Fähigkeit  zu  kopieren  erhalten  erhalten 

Nachsprechen  aufgehoben  erhalten 

Diktatschreiben  erhalten  teilweise  erhalten 

Lautlesen  aufgehoben  erhalten. 
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eine  unverkennbare  Störung  des  Intellektes,  resp.  des  Sensoriums.  Dies 
erklärt  sich  dadurch,  dass  es  sich  hier  meist  um  ausgedehnte  irregulär  be- 
grenzte oder  auch  diffuse  Herde  (Erweichungen)  oder  um  Initialzustände  bei 
frischen  schärfer  begrenzter  Herden  (Traumata,  Blutungen)  handelt. 

In  anderen  Fällen  von  partieller  motorischer  Aphasie  bezieht  sich  die 
Störung  vorwiegend  auf  die  Fähigkeit,  die  Sprechbewegungen  richtig  auszu- 
führen, während  die  sog.  innere  Wortbildung  relativ  frei  bleibt  oder  bald 
wieder  erlangt  wird.  Der  in  diesem  Sinne  partiell  motorisch  Aphasische  spricht 
spontan  ebenso  mangelhaft  wie  der  komplett  motorisch  Aphasische  (auch  er  ist 
beschränkt  auf  kleine  Wortreste),  er  kann  auch  nicht  nachsprechen,  dagegen 
ist  er  fähig,  sich  schrifthch  ziemlich  geläufig  (wenn  auch  nicht  so  leicht  wie 
früher)  auszudrücken,  sodann  ist  bei  ihm  die  Wortfindung,  ja  selbst  die  Satz- 
bildung nicht  nennenswert  gestört.  Man  bezeichnet  diese  Form  als  die  „reine" 
motorische  Aphasie  (Wortstummheit)  oder  —  nach  Wer  nicke  —  sub  kor- 
tikale motorische  Aphasie,  indem  man  (mit  Lichtheim  und  Wernicke) 
von  der,  meines  Erachtens  noch  nicht  genügend  begründeten  Voraussetzung 
ausgeht,  dass  hier  der  Herd  nicht  in  der  Rinde  selbst,  sondern  im  subkorti- 
kalen Lager  sitzen  und  vorwiegend  die  Projektionsfasern  zu  den  basalen 
Lautkernen  unterbrechen  soll. 

Die  motorische  Aphasie  kann  aber  auch  in  dem  Sinne  partiell  sein, 
dass  sowohl  die  mündliche  Ausführung  der  Worte,  als  die  innere  Wortbildung, 
resp.  Fähigkeit  Worte  innerlich  zu  evozieren  und  sie  in  Satzform  zu  kleiden 
in  gleicher  Weise  erheblich  gestört  sind.  Und  da  gibt  es  alle  möglichen 
Kombinationen  und  Abstufungen,  die  keineswegs  lediglich  durch  die  Quah- 
tät  der  unterbrochenen  Fasern  erklärt  werden  können.  Leichtere  Störungen 
der  mündlichen  Ausführung  der  Worte  sind  kenntlich  an  einer  gewissen 
Langsamkeit  des  Sprechens  und  an  einer  Ermüdung  nach  Wiedergabe  einiger 
Sätze,  woran  sich  Gebrauch  falscher  Laute  anknüpft,  ferner  an  spastischen 
Momenten  (Stottern,  Hesitation,  monotone  Stimme,  Heiserkeit  u.  dgl.).  Dem- 
gegenüber äussert  sich  die  Störung  der  motorischen  Komponente  der  inneren 
Sprache  durch  Schwierigkeit  in  der  Wortfindung,  in  der  Flexion  und  in  der 
Satzbildung,  m.  a.  W.  durch  häufiges  sich  versprechen,  gelegentlich  auch 
durch  paraphasische  Worte,  durch  Perseveration  u.  dgl.,  so  dass  sich  hier 
bereits  Berührungspunkte  mit  der  sensorischen  Aphasie  zeigen.  Reine  Fälle 
von  transkortikale  motorischen  Aphasie  finden  sich  in  der  Literatur  nur 
vereinzelt  vor.  Die  wenigsten  Fälle  dieser  Art  stimmen  indes,  wie  aus  dem 
Vorstehenden  erhellt  (cf.  Anm.  S.  388)  mit  dem  Lichtheim-Wernickeschen 
Schema  überein. 

a)  Das  Symptom  der  Wortstummheit. 

Im  vorstehenden  wurde  betont,  dass  es  sich  bei  der  kompletten  motori- 
schen Aphasie  um  eine  Versclnnelzung  mehrerer  Einzelsymptome  verschiedener 
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Wertigkeit  zu  einem  wohl  charakterisierten  Krankheitsbilde  handelt').  Zu 
solchen  Einzelerscheinungen  wurden  klinisch  gerechnet:  Störung  in  der 
inneren  Redaktion  der  Rede  (Agranimatismus),  dann  Erschwerung  der  Fähig- 
keit die  Worte  zu  finden  2)  (Evokationsstörung)  und  sie  zu  flektieren,  dann  die 
gefundenen  Laute  innerlich  rhythmisch  zu  gliedern  und  sie  spontan  zu  ver- 
wirklichen. Hierzu  kämen  als  weitere  Konsequenzen  der  geschilderten 
Störungen,  event.  diesen  koordiniert,  Lese-  und  Schreibstörung  (Alexie  und 
Agraphie).  Als  Haupterscheinung  wurde  aber  die  Störung  in  der  direkten 
Ausführung  (Realisation)  der  Wortlaute,  die  eigenthche  Wort  stumm - 
heit  bezeichnet.  An  dieser  Stelle  möchte  ich  in  erster  Linie  dieser  letzteren 
so  wichtigen  Erscheinung  einige  Betrachtungen  widmen. 

Die  sprachpathologische  Bedeutung  der  Wortstummheit,  d.  h.  der  Un- 
fähigkeit die  Worte  herauszubringen,  ist  heute  noch  keineswegs  klar  gelegt. 
Sicher  ist  hier  nur  so  viel,  dass  es  sich  um  eine  relativ  rohe  und  der  Anarthrie 
nahestehende  Störung  handelt,  ebenso  sicher  ist  aber  auch,  dass  die  Wortstumm- 
heit in  dieser  nicht  völlig  aufgeht.  Auch  die  Wortstummheit  im  geläufigen 
Sinne  ist  kein  einheitliches  Symptom.  Sie  birgt  zunächst  Komponenten  in 
sich,  die  eine  mit  der  Dysarthrie^)  teilweise  gemeinsame  Berührungsfläche 
haben:  die  Schwierigkeit  bestimmte  Laute  und  Silben  spontan  und  für  sich 
richtig  auszusprechen*).  Bei  der  Wortstummheit  zeigen  sich  ähnlich  wie  bei 
Anarthrie  dann  und  wann  spastische  Erregungen,  dann  aber  in  bezug  auf 
die  Wortreste  monotone  Sprache,  unrichtige  Betonung,  Bradyphasie,  Hesitation 
bei  der  Formung  der  Silben,  Stottern  —  kurz  Erscheinungen,  die  z.  B.  auch 
bei  der  Pseudobulbärparalyse  registriert  wurden.  Solche  Erscheinungen  werden 
auf  früheren  Stufen  der  Rückbildung  der  motorischen  Aphasie  keineswegs 
selten  beobachtet  und  namentlich  dann,  wenn  der  Patient  spontan  d.  h.  in 
selbst  redigierten  Sätzen  sich  zu  äussern  versucht,  aber  auch  bei  einige  Zeit 
fortgesetztem  Nachsprechen  längerer  oder  ungewöhnlicher  Worte  (als  Er- 
schöpfungserscheinung). Bei  der  Wiedergabe  geläufiger  Wortreste  sowie  beim 

1)  Eine  ähnliche  Ansicht  wurde  kürzlich  von  P.  Marie  (1342)  ausgesprochen,  doch 
nimmt  dieser  Autor  in  dieser  Frage  insofern  eine  von  mir  abweichende  Stellung  ein,  als  er  die 
motorische  Aphasie  von  Broca  lediglich  in  die  „  Anartlu-ie"  imd  in  die  „Wem  icke  sehe 
Aphasie"  zerlegt.  Ich  halte  diese  Vereinigung  für  eine  etwas  gekünstelte  und  aus  zu  rohen 
Faktoren  aufgebaute.  Vor  allem  vermisse  ich  aber  eine  klare  Analyse  der  letzteren.  Ich 
kann  P.  Marie  auf  diesem  Gebiet  nur  in  bezug  auf  das  allgemeine  Prinzip  (dass  es  sich  hier 
um  eine  Kombination  von  verschiedenartigen  Symptomen  handelt)  zustimmen. 

ü)  Selbstverständlich  ist  dieses  klinische  Einzelsyniptom  aus  einer  Unzahl  von  Kom- 
ponenten in  physiologischem  Sinne  zusammengesetzt.   Dasselbe  gilt  vom  Aggramatismus. 

3)  ,Die  Dysarthrie  oder  die  Artikulationsstörung  ist  charakterisiert  durch  undeutliche 
oder  fehlerhafte  Aussprache  einzelner  Buchstaben  (Vokale  und  Konsonanten)  und  durch  Störung 
in  der  Bildung  der  Silben  und  in  der  Silbcnfolge".  (Vgl.  „Gehirnpathologie"  2.  Aufg.  S.  802  bis  803.) 

*)  Es  ist  dies  eine  ganz  ähnliche  Störung  wie  die  bei  kortikalen  hemiplegischen  Störung 
wohl  beobachteten  isolierten  Bewegungen  mit  den  Fingern,  mit  der  Hand,  dann  auch  mit  den 
Lippen  -  während  hier  Gemeinscbaftsbewegungen  in  allen  den  Muskelgruppen  noch  gut  mög- 
lich sind. 
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Rezitieren  von  dem  Gedächtnis  fest  eingeprägten  Wortreihen  [Gebete  (Vater- 
unser); Lieder,  Gedichte]  —  also  gleichsam  bei  sprachhch  automatisierten 
Bewegungen  und  dann  beim  Sprechen  und  Singen  ohne  jede  vorausgehenden 
redaktionellen  Vorarbeit  —  kommt  diese  Störung  der  Lautgliederung  weniger 
oder  gar  nicht  zur  Beobachtung.  Daraus  aber,  dass  beim  Wortstummen  die 
Artikulationsstörungen  nicht  regelmässig  und  nur  unter  bestimmten 
zeitlichen  und  anderen  innervatorischen  Bedingungen  zutage  treten,  ist 
man  noch  nicht  berechtigt  zu  folgern,  dass  sie  hier  gar  nicht  vorhanden  wären 
(wie  dies  von  De  j  er  ine  in  seiner  Polemik  gegen  P.  Marie  geschehen  ist). 
Eine  weitere  mit  der  Auarthrie,  noch  mehr  aber  mit  der  hemiplegischen 
Lähmung  gemeinsame  Erscheinung  stellt  beim  Wortstumraen  die  Abnahme 
des  Antriebes  für  eine  wohl  differenzierte,  rhythmische  Wiedergabe  der  Worte 
dar,  ferner  Reduktion  der  rohen  Kräften tfaltung  in  der  Stimme,  sofern  es  sich 
nicht  um  rein  affektive  Lautäusserungen  (z.  B.  Brüllen)  handelt.  Diese  Störung 
zeigt  viel  Verwandtschaft  mit  der  Abnahme  der  rohen  Muskelkraft  (unvoll- 
ständige, nicht  genügend  energische,  jedenfalls  nicht  maximale  Kontraktion 
der  Sprechmuskeln),  wie  wir  sie  in  den  gelähmten  Extremitäten  namentlich 
im  Arm  fast  bei  jedem  Hemiplegiker  vorfinden. 

Auf  der  anderen  Seite  stellt  aber  die  Wortstummheit  in  bezug  auf  die 
Innervationsmechanik  des  Sprechens  doch  eine  von  der  Anarthrie  auch 
prinzipiell  zu  trennende  Erscheiun g,  also  auch  eine  besondere 
Symptomengruppe  dar,  in  welcher  allerdings  ein  kleiner  Bestandteil  von 
Anarthrie  mitrepräsentiert  ist.  Während  der  an  Anarthrie  Leidende  bei  jedem 
Versuch  zu  sprechen,  d.h.  konstant  in  charakteristischer  Weise  die  nämlichen 
oder  doch  ähnliche  Fehler  in  der  Silbenbildung,  in  der  Aussprache  der  Kon- 
sonanten (unter  Luftverschweudung,  Mitbewegungen  der  Gesichtsmuskeln, 
Mangel  der  gewohnten  Modulation)  etc.  verrät  (Parese,  Ataxie),  stellen  sich 
solche  oder  verwandte,  wenn  auch  bei  weitem  nicht  so  ausgesprochene  Laut- 
störungen bei  dem  Wortstummen,  nur  unter  bestimmten  innervatori- 
schen Voraussetzungen  z.  B.  beim  Spontansprechen,  bei  der  Redaktion 
der  Worte,  kurz  beim  Versuch,  mit  kombinierten  Sprachfaktoren  zu 
operieren,  ein. 

Auch  darin  unterscheidet  sich  die  Wortstummheit  von  der  gewöhnlichen 
Anarthrie,  resp.  der  Pseudobulbärparalyse,  dass  bei  letzteren  in  bezug  auf  das 
simultane  Zusammenwirken  der  Lippen-,  Zungen-,  Mund-,  Gaumen-  und 
Respirationsinuskeln ,  dann  in  der  Vereinigung  der  Konsonanten  mit  den 
Vokalen,  ja  schon  beim  Aussprechen  einzelner  Buchstaben  —  kurz  in  Zu- 
sammenwirken sämtlicher  elementarer  Lautfaktoren  —  schwere 
Inkorrektheiten  mit  exquisit  ataktischem  Charakter  (falsche  Synergien,  Mit- 
bewegungen) sich  zeigen,  während  dies  alles  bei  der  Wortstummheit  —  voraus- 
gesetzt, dass  der  Patient  überhaupt  noch  sprechen  kann  —  nicht  oder  nur 
in  beschränktem  Grade  zur  Beobachtung  kommt. 
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Umgekehrt  zeigt  sich  bei  der  gewöhnlichen  Anarthrie,  dass  in  bezug 
auf  die  Bildung  der  Worte  eine  richtige  Sukzession  der  Silben  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  eingehalten  werden  kann,  wogegen  bei  der  Wortstummheit 
eine  spontane,  freigewählte  rhythmische  Lautfolge  überhaupt  nicht  möghch 
ist.  Bei  der  Anarthrie,  resp.  Dysarthrie  handelt  es  sich  um  eine  Artikulations- 
lähmung, resp.  -schwäche,  bei  der  Wortstummheit  dagegen  um  eine  Unfähig- 
keit zur  schrittweisen  Realisation  der  Wortlaute,  namentlich  auf  spontane 
Aufregung  hin.  Die  Wortstummheit  ist  somit  eine  in  höher  rhythmischen 
Sinne  fehlerhaft  gegliederte  Bewegungsstörung  (vollständige  Aufhebung  der 
Wortbildung  unter  bestimmten  Bedingungen),  die  Anarthrie  dagegen  eine  roh- 
ataktische  (teilweise  statisch-ataktische)  Bewegungsstörung. 

Bei  der  Wortstummheit  bezieht  sich  die  Störung  auf  eine  höhere,  der 
eigentliche  Artikulation  vorausgehende  und  ganz  anderen  Prinzipien  wie  diese 
gehorchende  Innervatiousweise.  Es  ist  daher  richtiger  sie  zu  der  Kategorie 
von  Innervationsstörungen  zu  rechnen^),  bei  denen  die  Wortbildung  (nicht 
die  Lautbildung)  beteiligt  ist,  also  eher  zum  Symptomenkomplex  der  moto- 
rischen Aphasie,  als  zu  dem  der  Anarthrie,  wie  es  von  P.  Marie  (1342)  und 
auch  Ladame  (1273)  geschehen  ist.  Die  Wortstummheit  als  solche  stellt  eine 
grobe  sprachliche  Innervationsstörung  dar,  und  sollte  daher  von  den  übrigen, 
höheren  Komponenten  der  motorischen  Aphasie  scharf  geschieden  werden. 
Sie  verdient  eine  besondere  Würdigung,  und  ich  möchte  für  sie  die  Be- 
zeichnung kortikale^)  Alalie  resp.  Hypolalie  vorschlagen. 

Die  Wortstummheit  stellt  eine  Störung  der  eigentlich  kinetischen  (dy- 
namischen) Komponente  der  Sprache  dar.  Die  rhythmische  Tätigkeit  der 
kinetischen  Sprachkomponente  hat  zur  Voraussetzung,  dass  ein  höherer, 
funktioneller  Verband,  in  welchem  die  Elemente  für  das  Sprechen  bereits  in 
feiner  organisierten  Form  aufgespeichert  sind,  sie  auslöst.  Es  fragt  sich  nun, 
ist  jener  höhere  Verband,  der  die  rhythmische  Tätigkeit  direkt  in  Gang  setzt, 
identisch  mit  den  Erregungsvorgängen,  die  dem  psychologischen  Ausdruck 
„Wort  und  Klangbilder"  resp.  der  sogenannten  ,, inneren  Sprache"  entsprechen? 
Oder  ist  ein  besonderer,  relativ  selbständiger  physiologischer  Mechanismus 
geringerer  Wertigkeit  zwischen  die  kinetische  Komponente  und  die  der  „inneren 
Sprache"  zugeordneten  Verbände  (dem  Wortbegriff  von  Wer  nicke,  resp.  der 
„Notion  des  mots")  eingeschoben?  Ich  will  auf  diese  schwierige  Frage,  die  sich 

1)  Wenn  P.  Marie  (1342)  diese  Störung  als  Anarthrie  bezeichnet,  so  kann  man  ihm  nur 
insofern  zustimmen,  als  es  sich  hier  klinisch  sicher  um  eine  Störung  in  der  direkten  Ausfülirung 
der  Laute  und  daher  um  eine  relativ  grob-elementare  Störung  handelt.  In  dieser  Erscheinimg 
erblicken  wir  seit  langem  eine  wesentliche  Komponente  der  motorischen  Aphasie.  Unter 
Anarthi-ie  verstehen  wir  aber  eine  andere  Gruppe  von  Symptomen  (vgl.  oben).  Man  sollte 
nun  meines  Erachtens  nicht  ohne  dringende  Not  für  alte  Begriffe  neue  Bezeichnungen  wählen 
und  nicht  solche,  die  etwas  anderes  bereits  ausdrücken,  weil  dies  in  der  Literatur  eine  grosse 
Verwirrung  erzeugen  könnte. 

2)  Kortikale,  weil  sie  für  einen  kortikalen  Ursprung  charakteristisch  ist. 
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heute  mangels  genügender  klinischen  Anhaltspunkte  nur  rein  hypothetisch 
erörtern  lässt,  an  dieser  Stelle  nicht  näher  eintreten  und  mich  lediglich  be- 
schränken, darauf  hinzuweisen,  dass  mit  Kücksicht  auf  die  zahlreichen  Ab- 
stufungen der  Symptome  bei  der  motorischen  Aphasie  zwischen  jene  relativ 
rohe  Sprachkomponente  und  dem  physiologisch  überaus  hochwertigen  „Wort- 
begriff"  Wer  nick  escher  Definition,  noch  Raum  für  eine  ganze  Reihe  von 
Zwischenerregungsstufeu  ruhender  und  auslösender  Art  vorhanden  sein  muss. 

Im  vorstehenden  habe  ich  kurz  skizziert,  wie  ich  mir  das  Bild  der 
kompletten  motorischen  Aphasie  aus  den  verschiedenen  Sondersymptomen 
aufgebaut  denke  und  welche  klinische  Würdigung  nach  unseren  gegenwärtigen 
physiologischen  Anschauungen  die  Grunderscheinung  der  motorischen  Aphasie, 
die  Wortstummheit  oder  kortikale  Hypolalie  (wie  ich  sie  genannt  habe)  ver- 
dient. Uber  diese  Fragen  (was  eigentlich  bei  der  motorischen  Aphasie  klinisch- 
physiologisch gestört  wird)  ist  selbstverständlich  seit  der  Begründung  der 
Aphasielehre  schon  viel  diskutiert  worden.  Zu  ganz  befriedigenden  d.  h. 
allgemein  anerkannten  Resultaten  oder  Betrachtungsweisen  sind  wir  indessen 
auch  in  den  letzten  Jahren  nicht  gelangt.  Im  Gegenteil,  wer  einen  Blick 
in  die  neuere  Aphasieliteratur  wirft,  wird  erstaunt  sein,  zu  erfahren,  dass 
zum  Teil  genau  dieselben  Fragen,  wie  vor  ca.  vierzig  Jahren,  auch  heute 
noch,  und  teilweise  mit  den  nämlichen,  jedenfalls  physiologisch  nicht  wesent- 
lich besseren  Argumenten  erörtert  werden  [vgl.  z.  B.  die  Kontroverse  zwischen 
P.  Marie  (1342—1348)  und  seinen  Schülern  einerseits  und  Dejerine  (1066— 
1068a),  Heilb  ronner  (1195a)  u.  a.  andererseits].  Bei  dem  lebhaften  Interesse, 
das  diesem  Gegenstande  neuerdings  allgemein  entgegengebracht  wird,  erscheint 
es  mir  nicht  überflüssig  den  Gang  der  Diskussion  über  die  Frage,  was  eigent- 
lich, zumal  bei  der  motorischen  Aphasie  vom  Typus  Broca  klinisch  gestört 
wird,  seit  der  Begründung  bis  zu  der  neuesten  Ära  der  Aphasielehre  in  Kürze 
wiederzugeben. 

ß)  Gang  der  Diskussion  über  die  Brocasclie  Aphasie  in  den  letzten  Dezennien. 

Welche  nervösen  Leistungen  werden  bei  der  kortikalen  motorischen  Aphasie 

(Brocasche  Aphasie)  gestört? 
Die  ersten  Versuche  wissenschaftlich  näher  auszudrücken,  was  bei  der  Aphasie  eigentlich 
ausfällt,  beziehen  sich  auf  die  motorische  Form  dieser  Störung  und  stammen  von  B  o  u i  11  au  d  (971 
u. 972) und  Broca (1861).  Ähnlich  wie  eine  Reihe  von  Jahren  später,  d.h.  nachdem  die  Lokalisations- 
lehre  bereits  in  Fluss  gekommen  war,  so  finden  wir  schon  bei  jenen  ersten  Erörterungen  über 
die  klinische  Natur  der  Aphasie,  dass  die  Autoren  nicht  genügend  scharf  die  anatomische  Seite 
der  Frage  von  der  klinischen  trennton.  Auch  hielten  sie  die  Einzelerscheinungen  des  Krank- 
heitsbildes  und  das  abgeschlossene  Krankheitsbild  selbst,  d.  h.  die  aphasischen  Symptome  auf 
der  einen  und  die  Aphasie,  welche  ja  aus  sehr  verschiedenen  klinischen  Bestandteilen  zusammen-" 
gesetzt  sem  kann,  auf  der  anderen  Seite  zu  wenig  auseinander.  Und  so  stiess  man  denn  bei 
der  näheren  Würdigung  des  Wesens  der  motorischen  Aphasie  (es  war  damals  nur  diese 
eine  Form  näher  bekannt)  auf  besonders  grosse  Schwierigkeiten,  und  vollends,  als  zum  ersten  Male 
von  Trousseau  (1607)  auf  die  Reichhaltigkeit  und  Mannigfaltigkeit  der  klinischen  Formen 
bei  derartigen  Krankhcits/,ustünden  aufmerksam  gemacht  wurde. 
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Die  Gallsche  phrenologische  Lehre  war  damals  (d.  h.  in  den  sechziger  Jahren)  erst 
vor  kurzem  widerh'gt  worden  (von  Fl  o  ur  en  s  u.  a.) ;  es  suchten  di.her  begreiflicherweise  die 
Vertreter  der  Lokalisation  in  der  Aphasie,  also  vor  allem  Bouillaud  (1607)  und  ßroca,  bei 
der  Umgrenzung  dessen  was  bei  der  motorischen  Aphasie  örtlich  gestört  sein  kann  alles  zu 
vermeiden,  was  an  eine  „Lokalisation  der  geistigen  Fähigkeiten"  (facultt58)  im  Sinne  (ialU 
eriunern  konnte. 

Bouillaud  (971—973),  der  aus  dem  Sitze  des  Herdes  und  aus  der  Natur  der  aphasischen 
Funktionsstörung  bereits  weitgehende  Schlüsse  über  den  Aufbau  der  Sprache  gezogen  hatte, 
bezeichnete  die  dritte  Stirnwindung  als  „Organ  distributeur  des  mouvements  de  la  parole'  also 
als  eine  Stätte,  wo  eine  Art  von  Verteilung  der  der  Innervation  der  Sprachmuskeln  dienenden 
Reize  stattfindet.  Es  ist  dies  eine  Definition,  bei  der  das  Bestreben,  die  physiologischen 
Schranken  nicht  allzusehr  zu  umgehen,  deutlich  hervortritt. 

Broca  selbst  drückte  sich  ähnlich,  nur  viel  präziser  als  Bouillaud  aus.  Er  verlegte 
in  die  seinen  Namen  tragende  Windung  „une  espece  de  memoire  de  coordonner  le» 
mouvements  propres  au  langage  articulö".  In  dieser  Erklärung  ist  indessen  bereits 
ein  psychologischer  Ausdruck  (memoire)  enthalten. 

Schon  Broca  (1861a)  machte  einen  feineren  Unterschied  zwischen  der  Artikulation  und 
der  Wortbildung').  Bei  der  Aphasie  handelt  es  sich  nach  ihm  nicht  um  eine  Lähmung  der 
Phonation  oder  der  Artikulation.  Der  Aphasieki-anke ")  sagt  Broca,  „ne  peut  pas  öx^cuter 
la  Serie  de  mouvements  methodiques  et  coordonnes,  qui  con'espond  ä  la  syllabe  cherchee;  il 
n'a  pas  perdu  la  memoire  des  mots,  mais  le  Souvenir  du  procede  pour  articuler  les  mots'. 
Auch  hier  muss  sich  Broca  eines  psychologischen  Ausdruckes  (souvenir)  bedienen,  um  sich 
deutlich  auszudrücken.  Er  fügt  aber,  wolil  um  zu  betonen,  dass  er  eine  relativ  nieder© 
Funktion  im  Auge  habe,  hinzu  „cette  memoire  est  nullement  en  rapport  avec  les 
autres  memoires  ni  avec  le  reste  de  rintelligence." 

Die  Betrachtungsweise  Trousseaus  (1607),  jenes  hervorragendsten  .Gegners  von 
Broca,  war  demgegenüber  eine  völlig  verschiedene.  Bei  dem  Reichtum  der  Symptome  und 
der  Mannigfaltigkeit  der  Fonnen  aphasischer  Störung,  auf  die  gerade  dieser  erfahrene  Kliniker 
als  erster  cUe  Aufmerksamkeit  gelenkt  hatte,  wollte  er  von  einer  einheitlichen  Lokalisation  der 
Aphasie  und  vollends  von  einer  Lokalisation  einer  „faculte  du  langage"  im  Sinne  B  ouillauds, 
den  er  übrigens  nicht  ganz  richtig  verstanden  hatte^),  nichts  wissen.  Für  Trousseau, 
welcher  bereits  mit  bewundernswertem  Scharfblick  erkannt  hatte,  dass  es  gewöhnlich  tiefere 
und  ausgedehnte  Herde,  vor  allem  Erweichungsherde  im  Grosshirn  sind,  welche  die 
stabilen  Formen  von  Aphasie  hervorrufen,  bildete  die  Störung  des  Intellektes  und 
des  Gedächtnisses  die  wesentliche  Grundlage  der  Aphasie *).  Jeder  Aphasische  veiTät  nach 
Trousseau  ausgedehnte  Störung  des  Intellektes  und  des  Gedächtnisses.  Der  Aphasische, 


Auch  nahm  Broca  an,  dass  die  Konzeption  (Zusammenfassung  des  Wortes,  resp. 
des  „innei-en  Wortes")  der  Exekution  des  Wortes  voi-ausgehe. 

"i)  Broca  hatte  dabei  lediglich  die  Residuärform  der  kompletten  motorischen  Aphasie 
im  Auge. 

3)  Vgl.  weiter  oben. 

4)  Man  wird  hier  unwillkürlich  an  die  „neue"  Betrachtungsweise  Maries  (1342)  erinnert, 
die  in  der  Verminderung  der  intellektuellen  Fähigkeiten  eine  wesentliche  Komponente  der 
Brocaschen  Aphasie  erblickt  und  auch  manche  Symptome,  die  andere,  neuere  Autoren  (Liep- 
mann,  Pick,  He  il  bronner  u.  a.)  als  apraktische  deuten,  auf  den  Ausfall  des  Intellektes 
zurückfülirt.  P.  Marie  betrachtet  übrigens  auch  die  Störung  im  Voi-ständnis  des  gesprochenen 
Wortes  als  eine  Komponente  der  motorischen  Aphakie,  üie  ganze  Auffassung  Maries  erklärt 
sich  vielleicht  daraus,  dass  das  Krankenmaterial  dieses  Autors  vorwiegend  aus  alten  Pfleg- 
lingen (viele  Fälle  von  seniler  Demenz)  besteht,  bei  denen  gemischte  Symptome  (Verschmel- 
zungen zahlreicher  aphasischer  und  psychischer  Erscheinungen)  dominieren.  Für  die  prinzipielle 
Betrachtung  der  aphasischen  Einzolsymptome  sollten  indessen  Fälle  mit  möglichst  reinen 
örtlichen  Herden  (Läsionen,  traumatischen,  embolischen  Ursprunges,  begrenzte  Tumoren 
u.  dgL)  gewählt  werden. 
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sagt  Trousseau  (1607),  habe  von  der  Sprache  alles  vergessen,  er  sei  auf  die  Stufe  eines 
Kindes,  welches  noch  nicht  zu  sprechen  gelernt  hat,  zurückgegangen.  Diese  etwas  enge  und 
wenig  physiologische  Auffassung,  die  sich  nur  aus  der  Eigentümlichkeit  des  klinischen  Materials 
(Spitalmaterial  mit  zahlreichen  Fällen  von  Encephalomalacie  ?)  erklären  lässt,  steht  —  ganz 
abgesehen  davon,  dass  ihr  in  dieser  Form  die  tägliche  klinische  Erfahrung  widerspricht')  — 
qualitativ  weit  hinter  der  Definition  von  Broca,  welch  letztere  allerdings  nur  für  ein  Sym- 
ptom der  motorischen  Aphasie  zutriift'''),  zurück. 

Das  Hauptverdienst  Trousseaus  liegt  zweifellos  darin,  dass  er  eine  schärfere  Tren- 
nung der  Aphasie  in  besondere  klinische  Formen  angebahnt  hat  und  dass  er  auf  die 
Wichtigkeit  der  Natur  des  pathologischen  Prozesses  bei  dieser  Störung  aufmerksam 
gemacht  hat.  In  bezug  auf  das  örtliche  Moment  dagegen  hat  dieser  Forscher  die  Aphasie- 
lehre  allerdings  nur  wenig  gefordert. 

In  ähnlicher  Weise  wie  Trousseau  trennte  auch  Falret  (1102)  von  der  eigentlichen 
motorischen  Aphasie  (Typus  Broca)  die  Formen  mit  Verlust  des  Wortgedächtnisses  (erhaltene 
Fähigkeit  nachzusprechen)  von  solchen,  in  denen  übermässiger  Drang  zu  sprechen,  oder  nur 
Reduktion  des  Wortschatzes,  verbunden  mit  Paraphasie  und  Unfähigkeit  nachzusprechen  besteht 
(Formen,  die  wir  heute  als  sensorische  Aphasie  bezeichnen),  ab. 

Trotz  der  (vorwiegend  nach  der  klinischen  Seite  hin)  teilweise  be- 
rechtigten, wenn  auch  einseitigen  Kritik,  die  Trousseau  an  der  Lehre 
Broca s  geübt  hatte,  erschien  diese  letztere  —  wenigstens  in  der  Beschränkung 
auf  die  Hauptform  der  motorischen  Aphasie  —  späteren  Autoren  doch  noch 
als  eine  sehr  zutreffende.  Charcot,  Wernicke,  Nothnagel,  Lichtheim, 
Bastian,  Dejerine  und  selbst  Kussmaul^)  machten  sie  sich  zu  eigen 
und  wählten  sie  zur  Grundlage  für  die  Lokalisation  der  Sprache. 

Das  Bestreben  Brocas  den  Boden  der  Physiologie  und  Anatomie  bei 
der  Definition  der  motorischen  Aphasie  möglichst  wenig  zu  verlassen,  verdient 
volle  Anerkennung,  was  man  von  den  Definitionen  der  späteren  Forscher 
(Wernicke  und  seine  Schüler,  Lichtheim  u.  a.)  nicht  im  gleichen  Um- 
fange sagen  kann.  Diese  traten  eigenthch  mehr  das  klinische  (nicht  das 
anatomische)  Erbe  Trousseaus  an  und  bereicherten  die  Lehre  von  der 
Aphasie  um  eine  ganze  Reihe  von  neuen  Symptomen,  sie  konnten  dabei 
aber  mit  Rücksicht  auf  die  bei  der  Neueinteilung  sich  ergebenden  zahlreichen 

1)  Ich  selbst  habe  mehrere  Fälle  von  motorischer  Aphasie  (Wortstummheit)  ohne  die 
geringsten  Störungen  des  Intellektes  gesehen  (chirurgische  Fälle).  Sicher  bildet  nach  meinem 
Dafürhalten  ein  intellektueller  Defekt  keine  notwendige  Komponente  der  Wortstummheit. 
In  dieser  Beziehung  stehe  ich  durchaus  auf  selten  Dejerines. 

2)  Die  Trousseau  sehe  Betrachtungsweise  deckt  sich  völlig  mit  der  Erkläi'ung,  die 
Münk  (.53)  vor  vielen  Jahren  für  die  experimentelle  Seelenblindheit  gab.  Dieser  Forscher 
machte  unter  dem  ersten  Eindrucke  jener  seltsamen  Störung  ebenfalls  die  Bemerkung,  dass 
das  Tier  zweifellos  durch  den  operativen  Eingriff  hinsichtlich  seines  Gesichtssinnes  in  den 
Zustand  der  frühesten  Jugend  zurückgesetzt  worden  sei,  in  den  Zustand,  in  welchem  sich  das 
Hündchen  befindet,  dessen  Augen  sich  jüngst  geöffnet  haben. 

3)  Kussmaul  (1266)  weicht  bezüglich  dessen  was  bei  der  motorischen  Aphasie  aus- 
fällt nicht  wesenthch  von  Broca  ab,  nur  drückt  er  sich  noch  vorsichtiger  als  dieser  aus. 
Er  geht  davon  aus,  dass  die  sprachgemässe  Silben-  und  Wortbildung  in  der  Rinde  vor  sich 
gehe  und  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  die  „Lautklaviatur"  auf  die  „vorderen"  Rinden- 
gebiete eingeschränkt  sei.  Jedenfalls  finden  wir  bei  Kussmaul  noch  nicht  erwähnt,  dass 
, motorische  Erinnerungsbilder"  in  irgend  einer  besonderen  Windung  niedergelegt  sind. 
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Untergruppen  der  Aphasie,  der  Versuchung  nicht  widerstehen,  kompHzierte 
klinische  Symptome  in  toto  in  relativ  umschriebene  Rindenfelder  oder  in 
bestimmte  Fasermassen  zu  lokalisieren,  resp.  sie  lediglich  aus  einer  mecha- 
nischen Zerstörung  jener  Regionen  abzuleiten. 

Das  ursprünglich  rein  psychologisch  gedachte  Schema,  das  Licht- 
heim  (1292)  noch  vorsichtig  und  mehr  didaktischen  Rücksichten  Rechnung 
tragend,  innerhalb  eines  ganz  allgemeinen  Rahmens  entworfen  hatte,  bauten 
Wernicke  (1632)  und  dessen  Schüler,  dann  Goldscheider  (1138)  teilweise 
auch  Charcot  und  Ballet  (919b),  Bastian  (929),  Mills  (1370),  Eider 
(1093)  —  jeder  unter  gewissen  Modifikationen  und  unter  weitgehender  Heran- 
ziehung der  seit  Lichtheims  Ai-beit  mächtig  angewachsenen  hirnanato- 
mischen Details  —  so  aus,  dass  man  mit  einem  Male  nicht  nur  für  das 
Verständnis  der  beiden  Hauptformen  der  Aphasie,  sondern  auch  der  Unter- 
formen und  aller  möglichen  direkten  und  indirekten  örtlichen  Begleit- 
erscheinungen der  Aphasie  einen  anatomischen  Schlüssel  gefunden  zu  haben 
glaubte.  Und  da  nach  manchen  Sektionsbefundea  bei  Aphasischen  der  Sitz 
des  primären  Herdes  so  geschildert  wurde,  dass  er  zu  den  gezeichneten 
Schemata  nicht  nur  nicht  direkt  in  Widerspruch  stand ,  sondern  bei  ent- 
sprechender Interpretation  (Vernachlässigung  der  anatomischen  Verhältnisse 
ausserhalb  des  Hauptherdes)  die  Schemata  zu  stützen  schien,  so  wuchs  die 
Wernicke-Lichtheimsche  Theorie,  wenigstens  in  prinzipieller  Beziehung, 
zu  einer  festen  Lehre  aus,  und  dies  trotz  mancher  wohlberechtigter  Bedenken 
einzelner  Autoren  (Freud  (1120),  Eisenlohr  (1092),  Möbius,  Pitres 
(1456a),  V.  Monakow  (1388),  Weygandt,  teilweise  auch  Sachs  u.  a.). 

Hand  in  Hand  mit  der  von  Lichtheim  und  Wernicke  erweiterten 
und  bis  in  die  Details  ausgebauten  Lokalisation  der  Aphasie  vollzog  sich  im 
Stillen  eine  nicht  unwesentliche  Modifikation  bezüglich  der  näheren  Präzisie- 
rung dessen,  was  eigentlich  in  die  verschiedenen  inselförmigen  ,, Sprachzentren" 
zu  lokalisieren  sei.  Was  Broca,  auch  Jackson  und  namentlich  Kuss- 
maul aus  guten,  allgemein  physiologischen  Gründen  vermieden  wdssen  wollten, 
nämlich  eine  Lokalisation  von  psychologischen  Faktoren  der  Sprache  (Er- 
innerungsbilder der  Laute,  der  Klänge  u.  dgl),  das  wurde  später  zu  einer 
eigentlichen  Basis  für  die  Lokalisationslehre ,  ja  man  wurde  zu  dieser  Be- 
trachtungsweise (Lokalisation  von  verschiedenen  Gedächtnisarten  auch  der 
Sprache  in  besondere  Rindenfelder)  durch  die  klinischen  Symptome,  in 
denen  ja  wohl  ausnahmslos  Störungen  verschiedenster  Komponenten  der 
Reproduktionsfähigkeit  enthalten  sind,  geradezu  getrieben. 

Je  aufmerksamer  indessen  die  anatomischen  Präparate  zumeist  in 
Fällen  von  motorischer  Aphasie  betrachtet  wurden,  und  je  mehr  man  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  über  den  primären  Herd  und  dessen 
engere  Umgebung  hinaus  noch  die  makroskopisch  scheinbar  „normal"  ge- 
bliebenen Hirnpartien  studierte,  was  allerdings  selten  geschah,  um  so  mehr 
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wuchs  die  Unsicherheit  in  der  klinischen  Interpretation  des  Befundes  und 
um  so  schwieriger  gestaltete  sich  die  Ableitung  der  klinischen  Symptome 
lediglich  aus  der  Örtlichkeit,  Zahl  und  Natur  der  im  Herd  untergegangenen 
Fasern  und  Nervenzellengruppen;  so  ist  es  wenigstens  mir  ergangen.  Es 
gab  indessen  eine  Zeit,  wo  die  sogenannte  ,, klassische"  Theorie  der  Aphasie 
so  sehr  allgemein  in  Fleisch  und  Blut  übergegangen  war,  dass  man  bei  offen- 
kundigem Widerspruche  zwischen  dem  klinischen  Bild  und  dem  topisch- 
anatomischen  Befund  eher  zu  Hilfshypothesen  Zuflucht  nahm  (so  z.  B.  zu 
der  so  beliebten  Hypothese  des  vikariierenden  Eintretens  gesund  gebliebener 
Rindenabschnitte  u.  dgl.),  als  dass  man  die  herrschende  Doktrin  auf  ihre 
Richtigkeit  genauer  kontrolliert  oder  sie  aufgegeben  hätte.  Und  das  Resultat 
dieses  ängstlichen  Festhaltens  an  der  alten  Tradition  war,  dass  andere  wichtige, 
anatomische  und  physiologische  Momente  bei  der  Interpretation  von  Krank- 
heitsbildern nicht  genügend  berücksichtigt  wurden  und  dass  aus  der  Un- 
sicherheit eine  eigentliche  Verwirrung  in  bezug  auf  die  Grundlage  der  Aphasie 
sict  entwickelte.  Die  Verwirrung  verdankte  ihren  Ursprung  hauptsächlich 
dem  Umstände,  dass  man  sich  nicht  genügend  klar  machte,  was  man  eigent- 
lich von  den  Sprachfuuktionen  lokalisieren  kann  und  was  nicht.  Von  diesen 
Gesichtspunkten  aus  muss  man  den  kräftigen  Ruf  P.  Maries  nach  einer 
gründhchen  Revision  der  Aphasielehre  meines  Erachtens  als  eine  erlösende 
Tat  begrüssen,  auch  dann,  wenn  man  die  von  diesem  Forscher  aufgestellten 
neuen  Lehren  nicht  teilt. 

Doch  kehren  wir  zu  der  Diskussion  der  Hauptfrage  zurück. 

Wernicke  hatte  auch  in  seiner  jüngsten  Abhandlung  über  die  Aphasie 
(1634)  Broca  durchaus  richtig  zitiert  und  selber  den  Unterschied  zwischen 
„memoire  des  mots"  und  „memoire  des  mouvements  des  mots"  mit  Broca 
scharf  auseinander  gehalten.  Er  blieb  darin  aber  nicht  konsequent,  denn  in 
seiner  weiteren  Darlegung  bediente  er  sich  des  Wortes  „memoire",  resp.  Er- 
innerung bald  im  physiologischen,  bald  im  psychologischen  Sinne,  resp.  ohne 
den  Zusatz  Brocas,  dass  es  sich  bei  der  Wortstummheit  um  Verlust  von 
nur  einer  Art  (espöce)  von  Gedächtnis  handle,  stets  zu  berücksichtigen i). 

In  der  weiteren  Darstellung  operierte  nun  Wernicke  (ebenso  wie  früher 
Broca),  wenn  er  von  der  Brocaschen  Windung  sprach,  bereits  mit  dem 
Aüsdruck  „motorisches  Sprachzentrum",  in  welches  er  die  motorischen  Er- 
innerungsbilder der  Sprache  oder  „Sprachbewegungsvor Stellungen"  unter- 
brachte. Hier  hatte  sich,  ähnlich  wie  bei  Broca,  so  auch  bei  Wernicke 
ein  kleiner  logischer  Fehler  eingeschlichen.  In  der  hinteren  Partie  der  linken 

J)  Es  ist  indessen  hervorzuheben,  dass  das  Bestreben  eine  Revision  der  Aphasie  anzu- 
bahnen und  neue  Wege  auch  bezüglich  der  Analyse  der  klinischen  Symptome  zu  betreten 
schon  m  den  Arbeiten  von  Sachs  (1517),  Storch  (1576a)  u.  a.  zum  Ausdruck  kommt. 
Diese  Autoren  brachten  aber  in  bezug  auf  die  anatomische  Betrachtungsweise  der  Frage 
wenig  Neues. 
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dritten  Stirnwindung  kann  es  sich  (nach  dem  damals  und  bis  jetzt  vorliegenden 
Material)  vorerst  nicht  um  ein  Zentrum  für  die  Sprachbewegungsvorstellungeu, 
sondern  nur  um  ein  vorläufig  noch  örtlich  umstrittenes  Rindenfeld,  dessen 
Zerstörung  motorische  Aphasie  erzeugen  muss,  d.  h.  ein  Aphasiezentrum 
(Prädilektionsstelle?)  handeln.  (Näheres  hierüber  siehe  unter  Lokalisatiou  der 
motorischen  Aphasie  S.  472.) 

Dei  Ausbau  der  Wern  ick  eschen  Schemata  wurde  in  verwandtem  Sitme 
bis  in  die  jüngste  Zeit  fortgesetzt i)  und  fand  eine  Art  von  Abschluss,  resp. 
Höhepunkt  in  der  von  so  vielen  neueren  Forschern  (u.  a.  auch  von  Ramon 
y  Cajal)  akzeptierten  Flechsigschen  Lehre  von  der  LokaHsation  der  geistigen 
Vorgänge,  einer  Theorie,  die  darauf  hinzielt,  die  höheren  geistigen  Verrich- 
tungen in  ganz  besondere  Winduugsgruppen  (Assoziationszentren)  unterzu- 
bringen. Uber  die  Grundlage  dieser  Lehre  habe  ich  mich  bereits  in  der  ersten 
Fortsetzung  dieser  Essays  (1904)  ausgesprochen. 

Aus  dieser  Periode  der  inselförmigen  Lokalisation  geistiger  Vorgänge  sind 
wir  trotz  der  Bedenken  von  S  a  c  h  s ,  Hitzig,  C.  u.  O.Vogt,  Münk,  Nissl, 
von  Monakow  u.  a.  noch  nicht  herausgekommen.  Auf  die  bekanntesten 
Theorien  der  im  vorstehenden  zitierten  Autoren  werde  ich  im  zweiten  Teil  dieser 
Arbeit  (LokaHsation  der  Aphasie)  in  geeigneter  Weise  Rücksicht  nehmen.  Auf 
eine  eingehende  Wiedergabe  der  Schemata  will  ich  indessen  verzichten,  da 
ich  deren  wissenschaftliche  Grundlagen  grösstenteils  als  überwunden  betrachte. 
Dieselben  haben  meines  Erachtens  nur  didaktischen  Wert. 

b)  Die  Wortvergessenheit  (amnestische  Aphasie). 

Dass  Störungen  des  Gedächtnisses  in  verschiedensten  Formen  sich  zu 
aphasischen  Schäden  hiuzugesellen  können,  ja  teilweise  einen  integrierenden 
Bestandteil  mancher  Form  darstellen,  das  wurde  schon  früher  hervorgehoben.  Ge- 
dächtnis ist  ein  psychologischer  SammelbegrifE  und  zerfällt  nach  Pitres  (1458) 
in  ein  ruhendes  (eigentliches  Gedächtnis)  und  ein  dynamisches  (Erinnerung). 
Es  ist  uns  bisher  klinisch  und  physiologisch  noch  nicht  gelungen,  die  ver- 
schiedenen Stufen  des  ruhenden  und  des  dynamischen  Gedächtnisses  sicher 
zu  analysieren.  Rein  konventionell  und  ganz  roh  unterscheiden  wir  klinisch 
nach  der  Zeitdauer  des  Festhaltens  der  Eindrücke  a)  die  eigentliche  bis  zur 
Automatisation  gehende  Einprägung,  b)  ein  temporäres  Aufbewahren  der 
Eindrücke  für  längere  Zeit  d.  h.  für  Tage,  Wochen,  Monate  (Gedächtnis  kurz- 
weg) und  dann  die  sogenannte  Merkfähigkeit  (Wernicke),  d.  h.  ein 
vorübergehendes  Festhalten  der  Eindrücke,  wenigstens  bis  der  unmittelbare 
Zweck  dieser  erfüllt  ist.  Letztere  Form  mnestiseher  Tätigkeit,  bei  der  die  Ein- 
drücke (Einzelakte)  gewöhnlieh  nicht  länger  festgehalten  werden,  als  es  zum 

1)  Vgl.  die  Arbeiten  von  Ballet,  Bastian,  Charcot,  Dejerine,  Eider,  Flechsig, 
A.  Pick,  G  oldscheider,  (Jrashey,  Mills  und  auch  die  neueste  von  Tschermak  (1607a). 
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Verständnis  oder  zur  Ausführung  einer  aus  einer  Reihe  von  Einzelbestand- 
teilen sich  zusammensetzenden  Handlung  notwendig  ist,  spielt  bei  der  Aphasie 
selbstverständlich  eine  besonders  wichtige  Rolle.  Denn  zeigt  sich  z.  B  eine 
Verkürzung  (zu  frühes  Erlöschen)  der  Retentionszeit  für  frisch  Perzipiertes, 
können  z.  B.  gehörte  oder  gelesene  Silben,  Worte,  Sätze  oder  auch  andere 
visuelle  Eiudrücke,  neben  später  aufgenommenen,  nicht  so  lauge  festgehalten 
werden  derart,  dass  der  engere  geistige  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen 
perzipierten  Akten  aufrecht  erhalten,  wird  —  mit  anderen  Worten,  vergisst  der 
Patient  wichtige  Glieder  einer  Wahrnehmung,  Erzählung  oder  Handlung,  schon 
bevor  diese  ihren  Abschluss  gefunden  hat  —  dann  ist  selbstverständlich  von 
einem  Verständnis,  resp.  einer  weiteren  geistigen  Verwertung  solcher  Erregimgs- 
arten  und  vollends  von  einer  Einprägung  nicht  die  Rede.  Derartigen  Vor- 
gängen (Störungen  der  Merkfähigkeit)  kommt  bei  Zuständen  von  sensorischer 
Aphasie,  bei  Agnosie,  Apraxie  etc.  sicher  eine  grosse  Bedeutung  zu.  Die 
Lehre  von  der  Merkfähigkeit  bedarf  indes  noch  eines  feineren  Ausbaues. 
Denn  das  Festhalten  von  Eindrücken  für  „kurze"  Zeit  ist  ein  enorm  weiter 
Begriff,  er  birgt  Erregungsstufen  von  so  verschiedener  Reizdauer  und  Wertig- 
keit in  sich,  dass  wir  nicht  wissen,  wie  wir  hier  den  Begriff  zeitlich  um- 
spannen soUeu.  Zu  dem  bewussten  Merken  kommt  je  auch  ein  unterbewusstes 
hinzu.  Sind  die  Reizkombinatienen  ganz  transitorischer  Art  (bis  zu  flüchtigen 
Reizsummationen)  wie  wir  sie  im  Cerebellum,  Pons  und  selbst  im  Rücken- 
mark beobachten,  so  ist  m.  E.  der  Generalausdruck  Merkfähigkeit  selbstver- 
ständlich nicht  mehr  angebracht. 

Neben  dem  soeben  erwähnten  ruhenden  Gedächtnis  (mnestische  Vorgänge) 
haben  wir  noch  die  reproduzierende^)  Tätigkeit  des  Gedächtnisses,  die  die 
Fähigkeit  in  uns  dauernd  eingeprägte  und  nur  für  beliebige  Zeit  aufbewahrte 
Eindrücke  zu  wecken,  auszulösen  und  so  ganze  chronologisch  einregistrierte, 
komplizierte  Verbände  (Erlebnisse)  zu  realisieren.  Diese  Art  der  Reproduktion, 
bei  der  aus  dem  Kapital  des  Gedächtnisses  (mnestisches  Kapital)  fortwährend 
geschöpft  wird,  bezeichnet  man  als  Erinnerung  (Pitres  [1458b]). 

Der  Störung  der  Fähigkeit  ,, Wortbilder"  innerlich  spontan  zu  bilden,  sie 
^lus  dem  Gedächtnis  zu  schöpfen  (Lockerung  zwischen  der  Apperzeption  und 
der  Bezeichnung)  mit  anderen  Worten  der  dynamischen  (Gedächtnisstörung 
kommt  bei  den  verschiedenen  Formen  von  Aphasie  eine  hervorragende  Be- 
deutung zu.  Gewöhnhch  handelt  es  sich  da  vorwiegend  um  eine  Schwierigkeit, 
die  Bezeichnung  für  konkrete  Gegenstände  und  Personennamen  (weniger  für 
Zeitwörter  und  Adjektiva)  zu  finden.  Andeutungen  dieser  Störung  sind  jedem 
Gesunden  in  Gestalt  des  Suchens  nach  Worten  und  besonders  nach  den 

')  Bei  dieser  dynamischen  Tätigkeit,  d.  h.  bei  dem  fortgesetzton  spontanen  oder  durch 
bestimmte  innere  Erregungskomponenten  veranlassten  Auslösen  vun  „Laut  Klangbildern'  sind 
selbstverständlich  ebenfali.s  .-ine  Menge  von  Abstufungen  denkb  .r  (dämmernde  Wiederbelebung, 
primäres  Identifizieren  [Wornicke]  Erkennen  mit  allen  Details  etc.). 
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Nameu  von  Objekten  und  Personen  bekannt.  Unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen kann  die  Schvyierigkeit,  den  richtigen  Ausdruck  oder  Bezeichnung 
zu  finden  ins  Unermessliche  steigen^).  Der  Name  des  Gegenstandes  schwebt 
auf  den  Lippen,  man  glaubt  ihn  zu  haben,  er  kann  aber  dennoch  nicht  flott 
gemacht  werden.  Hört  der  Patient  das  gesuchte  Wort  aussprechen,  so  erkennt 
er  es  blitzschnell,  ebenso  wenn  er  es  liest.  Kann  der  Patient  das  passende 
Wort  nicht  finden,  dann  sucht  er  es  zu  umschreiben  (sagt  z.  B.  statt  Feder 
,, womit  man  schreibt"  u.  dgl.)  oder  durch  ein  dem  Ausdruck  „Dingsda"  ent- 
sprechendes Flickwort  anzudeuten.  Oft  vermag  der  Patient  gar  keine  Sub- 
stantiva  zü  evozieren  und  kommt  eventuell  aus  dem  „Dingsda"  nicht  heraus. 
Bei  derartigen  Störungen  ist  das  Nachsprechen  gut  erhalten  und  die  äussere 
Form  der  Rede  (Satzbau,  Flexion)  im  übrigen  nicht  gestört,  die  Zeitwörter, 
Adjektiva  etc.  werden  noch  relativ  leicht  gefunden,  auch  ist  das  laute  Lesen 
meist  intakt.  Beim  spontanen  Schreiben  zeigen  sich  aber  dieselben  Störungen 
wie  beim  mündlichen  Ausdruck.  Mau  bezeichnet  solche  Formen  von  Sprach- 
störung als  Wortvergessenheit  oder  als  amnestische  Aphasie  auch  Wort- 
amnesie (A.  Pick)  mid  Anomie  (Mills;  1373). 

Die  amnestische  Aphasie  kann  als  Symptom  sehr  verschiedene 
aphasische  Zustände  begleiten,  sie  kann  aber  auch  bei  nicht  scharf 
lokalisierten  zerebralen  Erkrankungen  (senile  Involution ,  schwere  Erschöp- 
fungszustände, alte  Schädeltraumata  u.  dgl.)  als  Teilerscheinung  einer  all- 
gemeinen zerebralen  Störung  vorkommen.  Sie  kann  in  allen  Abstufungen 
auftreten  und  bildet  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  einen  integrierenden,  wenn 
auch  häufig  schwer  nachweisbaren  Bestandteil  der  kompletten  sensorischen 
und  motorischen  Aphasie,  bei  ersterer  indessen  in  viel  höherem  Grade  als 
bei  letzterer.  Nicht  selten  kündigt  sich  eine  beginnende  sensorische  Aphasie 
durch  Wortamnesie  an  (z.  B.  bei  langsam  wachsenden  Tumoren).  Jedenfalls 
ist  sie  bei  leichteren  Formen  von  sensorischer  Aphasie  die  auffallendste  Er- 
scheinung. Die  amnestische  Aphasie  ist  hie  und  da  mit  Paraphasie  ver- 
knüpft, sie  unterscheidet  sich  von  der  sogenannten  transkortikalen  senso- 
rischen Aphasie  (Wernicke),  wie  auch  Gold  stein  (1141)  jüngst  richtig 
hervorgehoben  hat  dadurch,  dass  bei  jener  —  wenn  sie  als  relativ  isoUerte 
Erscheinung  auftritt  —  falsche  Worte  selten  zur  Verwendung  kommen.  Der 
rein  amnestisch  Aphasische  umschreibt  die  Worte,  er  verstümmelt  sie 
aber  nicht,  wie  z.  B.  so  oft  der  partiell  sensorisch  Aphasische.  Auch  ist 
hervorzuheben,  dass  die  amnestische  Aphasie  gewöhnlich  nicht  mit  einer 
ernsten  Störung  des  Intellektes  oder  mit  Asymbolie  verknüpft  ist,  wie  dies 
für  die  sogenannte  transkortikale  sensorische  Aphasie  häufig  —  nach  meiner 

1)  Eine  gewisse  Berühmtheit  in  dieser  Beziehung  hat  der  zuerst  von  Grashey  (1148) 
und  später  auch  von  einer  grossen  Reihe  von  Autoren  (Storring,  G.  Wolff  und  zuletzt 
Weygandt)  studierte  und  von  verschiedensten  Gesichtspunkten  aus  analysierte  FaU  Voit 
erlangt. 
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Erfahrung  aber  nicht  immer  —  zutrifft  (Goldstein).  Die  amnestische 
Aphasie  als  Symptom  kann  psychologisch  betrachtet  werden  als  eine 
Lockerung  der  Beziehungen  zwischen  der  Apperzeption  der  Substantiva  und 
dem  zugehörigen  Wortklangbild".  Gold  st  ein  definiert  sie  als  „gleich- 
massige  Herabsetzung  der  Assonanz  zwischen  Wort  und  Begriff".  Ich  ziehe 
indessen  den  Ausdruck  „Apperzeption"  (Steinthal;  1573a)  demjenigen  des 
„Begriffes"  vor. 

c)  Die  sensorische  Aphasie.    (Worttaubheit  von  Kussmaul). 

Unter  Worttaubheit  als  Symptom  verstehen  wir  das  Unvermögen  ge- 
sprochene Worte  aufzufassen  und  deren  Sinn  zu  verstehen  bei  ausreichender 
Gehörschärfe  und  freiem  Sensorium.  Die  Worttaubheit  bildet  ein  wesenthches 
Symptom  der  sensorischen  Aphasie,  doch  erschöpft  es  das  Krankheits- 
bild dieser  Störimg  bei  weitem  nicht. 

Die  sensorische  Aphasie  lässt  sich  klinisch  ebenso  wie  die  motorische 
Aphasie  in  eine  komplette  Form  und  in  einige  partielle  Formen  (Unter- 
formen) trennen. 

a)  Komplette  sensorische  Aphasie. 

Ist  der  Patient  komplett  sensor. - aphasisch ,  so  bietet  er  gewöhnlich 
folgendes  Bild  dar: 

Der  Kranke  ist  für  verbale  Schallreize  und  schon  bei  Am-eden,  Be- 
fehlen etc.  unaufmerksam,  auch  wendet  er  den  Kopf  und  die  Augen  ge- 
wöhnlich nicht  nach  dem  Sprechenden,  resp.  nicht  nach  der  Schallquelle. 

Nichtsdestoweniger  kann  er  die  Schalleindrücke  als  solche  ganz  gut 
perzipieren,  was  sich  schon  daraus  ergibt,  dass  er  gelegentlich  von  einzelnen 
Geräuschen  und  Tönen,  die  in  seiner  Nähe  erschallen,  bei  seinen  Äusserungen 
Notiz  nimmt  und  davon  sogar  einzelne  Worte  aus  der  Konversation  aufgreift. 
Sein  Auffassungsvermögen  für  Worte  und  Töne  und  vor  allem  sein  Ver- 
ständnis für  den  Sinn  gesprochener  Worte  ist  indessen  schwer  gestört,  selbst 
einzelne  Worte  fasst  er  als  Klangsymbole  (Vermittler  der  Gedanken)  nicht 
oder  ganz  falsch  auf,  jedenfalls  ist  von  einem  Verständnis  des  Sinnes  ge- 
sprochener selbst  kurzer  Sätze  bei  ihm  nicht  die  Rede.  Eine  Ausnahme 
hiervon  machen  einzelne  dem  Patienten  besonders  geläufige  Worte  (sein 
eigener  Name,  ja,  nein  u.  dgl.)  oder  Phrasen  (wie  gehts?  u.  dgl. ;  perzeptive 
Wortreste). 

Der  komplett  sensorisch  Aphasische  kann  indessen  (wenn  auch  nicht 
immer)  im  Gegensatz  zum  motorischen  Aphasischen  spontan  sprechen,  ja  er 
ist  mitunter  sogar  auffallend  gesprächig  (Logorrhöe),  auch  verfügt  er  im 
Gegensatz  zu  jenem  über  einen  relativ  ansehnUchen  Wortschatz,  sodann 
spricht  er  in  der  üblichen  Konversationssatzform.  Die  Worte  sind  äus ser- 
lich leidlich  richtig  zu  Sätzen  gegliedert,  sofern  es  sich  um  konventionelle 

Asher-Spiro,  Ergebnisse  der  Physiologie.  VI.  Jahrgang.  26 
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Phrasen  u.  dgl.  handelt.  Auch  beim  Aussprechen  der  einzelnen  Worte  verrät 
der  Patient  selten  nennenswerte  Schwierigkeiten,  er  spricht  ziemUch  fliessend, 
wenn  schon  in  bezug  auf  die  Intonation,  Klaug  der  Stimme,  Silbenbetonung, 
manches  vom  Normalen  abweicht  (monotone  Sprache,  Unsicherheit  der  Be- 
tonung u.  dgl.).  Das  Nachsprechen  ist  ihm,  weil  er  die  Worte  als  solche 
nicht  auffasst,  nicht  möglich. 

Die  Abnormitäten,  die  sich  beim  Spontansprechen  des  sensorisch  kom- 
plett Aphasischen  zeigen,  sind  folgende:  Patient  gebraucht  neben  einzelnen 
richtigen  Worten  vielfach  unrichtige  (Paraphasie),  er  verwechselt  die  Worte, 
nach  ihrer  Klangähnlichkeit  (weniger  nach  ihrem  Sinn),  auch  wendet  er 
falsche,  selbstkonstruierte  Wortbildungen,  die  eine  gewisse  Ähnlichkeit 
mit  dem  gesuchten  Wort  haben,  an,  wobei  er  sich  seines  Irrtums  nicht 
immer  bewusst  wird  (Fehleu  der  Klangkontrolle).  Der  Patient  sagt  z.  B.  statt 
,, Zürich"  ,, zurück",  statt  Bleistift  ,, Werteschaft"  u.  dgl.,  oder  er  antizipiert 
gewisse  Silben  eines  Wortes,  resp.  stellt  die  Silben  um  oder  lässt  Silben  weg 
und  ergänzt  sie  durch  beliebige  andere,  für  ihn  bequemere  (er  sagt  z.  B. 
statt  Professor  ,, Proper",  statt  Einsiedeln  ,,Eisenlune"  u.  dgl).  Ferner  zeigt 
der  Patient  Schwierigkeit  die  Bezeichnungen  namenthch  für  die  Objekte 
(Substantiva)  aber  auch  für  Zustände,  Eigenschaften  etc.  zu  finden  (Störung 
der  Evokation,  Wortamnesie).  Und  hat  er  die  gesuchte  Bezeichnung,  z.  B. 
für  einen  Gegenstand  (gleichgültig  ob  falsch  oder  richtig)  gefunden,  so  ver- 
fällt er  leicht  in  das  Perseverieren,  wobei  er  Von  den  einmal  glücklich 
ausgesprochenen  Lauten  nicht  loskommt  (er  redupliziert  die  Silben,  ver- 
schmilzt solche  u.  dgl.).  Statt  Wasserurne  sagte  einer  meiner  Kranken  Wass- 
kussen  (Perseveration  mit  Bezug  auf  „ss"). 

Bisweilen  werden  gerade  solche  fortgesetzt  wiederholte  Silben  oder 
Worte  zum  Ausgangspunkt  von  neuer  paraphasischen  Wortbildungen,  so 
dass  der  Patient  dabei  ins  reine  Kauderwälsch  verfällt  (Wortkrampf  und 
Ataxie)^).  Der  Patient  ist  sich,  wie  bereits  gesagt,  beim  Gebrauch  verstümmelter 
Worte  der  Fehler,  die  er  macht,  nicht  immer  voll  bewusst  (Störung  in  der  Selbst- 
beobachtung), jedenfalls  zeigt  er  häufig  nicht  die  Neigung  sich  zu  verbessern. 

Die  komplette  sensorisclie  Aphasie  involviert  ausnahmslos  auch  eine 
Störung  der  Fähigkeit,  sich  schriftlich  zu  verständigen  (sensorische  Agraphie 

1)  Die  paraphasischen  Wortbildungen  sind  selten  Erzeugnisse  des  Zufalls  oder  derWillküi-, 
sie  ven-aten  vielmehr  eine  gewisse  Gesetzmässigkeit,  vor  allem  scheinen  sie  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  dem  Lautverschiebungsgesetz  zu  gehorchen.  Der  Paraphasische  lässt  wie  das 
Kind,  welches  sich  die  Sprache  anzueignen  anfängt,  unbequeme  Silben  aus,  er  wählt  (unbc- 
wusst)  bei  lautlich  schwieriger  zu  produzierenden  Silben  die  diesen  letzteren  phonetisch 
nächstliegenden,  und  er  tut  es  unbekümmert  um  den  Enderfolg. 

Beispiel  für  das  Kauderwälsch  des  sensorisch  Aphasischen  (Jargonaphasie).  Frage: 
,Was  ist  das  für  ein  Lokal?"  Antwort:  „Das  ist  ein  kaiserliches  Kastell."  Frage:  „Was 
denn  sonst?"  Antwort:  „Nun,  es  gibt  kaisemes  kis  katen  leben.  Da  haben  Sie  z.  B.  ein 
königliches  von  der  Elisabetli-Kasetts,  d.  h.  von  allgemeiner  Kasetts«  (Wem icke;  1632). 
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und  Alexie).  Wohl  nimmt  der  Kranke  beim  Versuch  zu  lesen  die  Schriftzeiehen 
optisch  genügend  scharf  wahr,  auch  erkennt  er  sie  oft  als  solche,  er  ver- 
steht aber  die  klangliche  Bedeutung  der  Buchstaben,  resp.  der  Worte 


Fig.  1. 

Schwere  Agrapliie  bei  totaler,  vorwiegend  sensonscher  Aphasie.  Versuche,  den  eigenen  Namen 
(John)  zu  schreiben.   Perseveration  in  bezug  auf  die  Haken. 


nicht  und  gelangt  daher  auch  nicht  dazu,  den  Sinn  des  Gedruckten  oder 
des  Geschriebenen  zu  erfassen  (sensorische  Alexie). 


Schriftprobon  bei  partieller  („ transkortikaler ")  sensor.  Aphasie.    Litterale  Agraphie.    j,  g,  p 

waren  dem  Fat.  zum  Schreiben  aufgegeben. 

Auch  kann  der  Kranke  nicht  spontan  oder  höchstens  nur  seinen  eigenen 
Namen  schreiben  (sensorische  Agraphie).  Gibt  man  ihm  eine  Feder  in  die 
Hand,  dann  zeichnet  er  eine  Reihe  von  phantastischen  Figuren  auf  das 

26* 
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Papier,  die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Buchstaben  haben,  aus  denen  sich 
aber  bestimmte  Klangzeichen  nicht  erkennen  lassen  (Fig.  1), 

Die  komplette  sensorische  Aphasie  stellt  gewöhnlich  eine  schwere,  nicht 
selten  mit  Orientierungsstörungen,  resp.  mit  Störungen  des  Intellektes  (all- 
gemeine Einengung  der  geistigen  Tätigkeiten,  vor  allem  Gedächtnisschwäche) 
verknüpfte  Störung  dar,  die  sich  in  bezug  auf  ihre  klinisch-physiologischen 
Komponenten  in  konkreten  Fällen  äusserst  schwer  richtig  analysieren  lässt. 
In  noch  höherem  Grade,  als  bei  der  kompletten  motorischen  Aphasie,  handelt 
es  sich  hier  um  Zustände,  bei  denen  eine  ganze  Reihe  von  verschiedenartigen 
Einzelsymptomen  zu  einem  Bilde  verschmolzen  sind.  Manche  der  Einzel- 
störungen wie  z.  B.  die  Störung  des  Verständnisses  der  Schrift  und  die 
Schreibstörung  mögen  weitere  notwendige  Folgeerscheinungen  der  allge- 
meinen Beeinträchtigung  der  Wortfindung  und  Wortbildung,  resp.  der  Störimg 
des  ,, inneren  Wortes",  und  manche  andere  mögen  den  Hauptsymptomen  der 
Worttaubheit  lockerer  angegliedert  sein.  Alle  Einzelerscheinungen  aber 
können  mit  Bezug  auf  ihren  Grad  ausserordentlich  variieren. 

Einen  klareren  Einblick  in  den  wirklichen  Aufbau  und  Gruppierung 
der  Symptome  bei  der  kompletten  sensorischen  Aphasie  gewähren  uns  Fälle, 
in  denen  manche  bei  dieser  Form  sonst  regelmässig  vorhandenen  Kompo- 
nenten fehlen  oder  nur  angedeutet  sind,  in  denen  die  Eiuzelsymptome  Schritt 
für  Schritt  sich  durch  neuen  Zuwachs  von  solchen  entwickelt  haben,  oder 
wo  sie  von  Anfang  an  in  reduziertem  Umfange  aufgetreten  sind.  Solche 
Zustände,  in  denen  die  Hauptsymptome  unvollständig  oder  in  mildem  Grade 
auftreten,  wollen  wir  als  partielle  sensorische  Aphasie  (bis  zu  den 
sogenannten  abortiven  Formen)  —  als  Seitenstück  zu  der  partiellen  moto- 
rischen Aphasie  —  bezeichnen. 

Es  lassen  sich  schematisch  (mut.  mut.  ähnlich  wie  bei  der  motorischen 
Aphasie)  nach  der  Wertigkeit  der  gestörten  Erregungsstufen  bei  der  Auf- 
fassung des  gesprochenen  und  bei  der  Belebung  des  auszudrückenden  Wortes 
drei  klinisch  wohlcharakterisierte  Formen  von  partieller  sensorischer  Aphasie 
aufstellen : 

a)  eine  Symptomengruppe,  bei  der  die  Störung  sich  vorwiegend  auf 
dem  Gebiete  einer  niederen  Stufe  der  Schallperzeption  bewegt,  d.  h. 
wo  insbesondere  die  Wortperzeption  als  solche  erschwert  oder  auf- 
gehoben ist  (perzeptive  Form); 

b)  eine  Gruppe,  bei  der  die  weitere  Verarbeitung  des  akustisch  ziemhch 
gut  perzipierten  Wortes  und  vor  allem  das  Wortsinn  Verständnis 
gestört  ist  (assoziative  Form);  und 

c)  eine  Form,  bei  der  zwar  alle  oben  erwähnten  Symptome  vorhanden 
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sind,  aber  in  relativ  mildem  Grade  auftreten  (gemischte  partielle 
Form)  1). 

Für  die  erste  Form  hat  sich  der  anatomische  Ausdruck  „subkortikale" 
und  für  die  sub  b  erwähnte  „transkortikale  sensorische  Aphasie"  eingebürgert. 

ß)  Perzeptive  („reine")  Form  der  seiisorischen  Aphasie  (sogen,  subkortikale 

sensorische  Aphasie). 

In  der  Literatur  ist  eine  kleine  Reihe  von  Fällen  sensorischer  Aphasie  niedergelegt,  in 
denen  der  Kranke  keine  mit  unseren  gegenwärtigen  Methoden  der  Prüfung  des  Gehörs  nach- 
weisbare Gehörstörung  hatte  (keine  Einschränkung  der  klassischen  Tonstärke,  keine  Kürzung 
der  Perzeptionszeit ;  erhaltene  Fähigkeit  Klänge  [auch  Worte]  und  Geräusche  aufzufassen  und 
zu  verstehen),  intellektuell  frei  war,  sich  schriftlich  und  mündlich  ziemlich  korrekt  ausdi'ücken 
konnte  und  im  Verständnis  der  Schrift  (auch  Notenschrift)  nicht  gestört  war,  —  gleichwohl  aber 
nicht  imstande  war  Gesprochenes  zu  verstehen  oder  vorgesagte  Worte  nachzu- 
sprechen. Es  sind  dies  Fälle  von  reiner  Worttaubheit  mit  Freibleiben  der  inneren  Sprache. 
Hierher  mehr  oder  weniger  gehörende  Mitteilungen  wurden  von  Lichtheim  (2013),  Liep- 
mann  (2083),  Ziehl  (2097),  Veraguth  (2095),  Dejerine  u.  Serieux  (2091),  Bonvicini 
(2074),  V.  Gebuchten  u.  Goris  (2079),  A.  Pick  (2088)  und  anderen  gemacht,  es  liegen  aber 
ganz  klare  und  eindeutige  anatomische  Befunde  bei  solchen  Fällen  bis  jetzt  noch  nicht  vor  ^). 
Diese  Form  ist  jedenfalls  enorm  selten  und  wird  von  manchen  Autoren  (z.  B.  P.  Marie;  1342) 
als  eine  durch  örtUcbe  Läsion  des  Grosshirns  veranlasste  bestritten,  resp.  auf  eine  Labyrinth - 
erkrankung  zurückgeführt  (Labyrinthtaubheit  v.  Freund;  1123). 

Beim  rein  Worttauben  beobachtet  man  indessen  gewöhnlich  (dies  traf  u.  a.  auch  im  Vera- 
guth sehen  Falle  zu),  abgesehen  von  der  rein  perzeptiven  Störung  doch  noch  einzelne  sensorisch- 
aphasische  Symptome  höherer  Wertigkeit,  wie  z.  B.  Unaufmerksamkeit  und  Gleichgültigkeit 
Schallreizen  gegenüber,  dann  Erscheinungen  von  Wortverwechselung,  resp.  Paraphasie,  gelegent- 
lich auch  Störungen  in  der  Evokation,  Schwierigkeit  in  der  schriftlichen  Ausdrucksweise,  leichtere 
psychische  Veränderung,  so  dass  man  diese  Form  meines  Erachtens  doch  —  unter  Berück- 
sichtigung der  negativen  Resultate  der  üblichen  Gehörprüfung  —  ohne  Bedenken  zur  senso- 
rischen Aphasie  (und  nicht,  wie  es  von  manchen  Autoren  geschieht,  zur  Labyrinthtaubheit) 
rechnen  darf.  Auch  der  Umstand,  dass  solche  Zustände  in  Anschluss  an  einen  apoplektischen 
Insult  und  an  eine  Störung  der  Perzeptionsfähigkeit  an  beiden  Ohren  auftreten,  spricht  sehr 
für  eine  zentrale  Störung. 

Endlich  gibt  es  zweifellos  partiell  subkortikale  Worttaube  (Henneberg).  Ich  selbst 
habe  einige  solche  Fälle,  mit  völliger  Intaktheit  der  inneren  Sprache  gesehen. 


1)  Zur  Gruppe  c  gehört  auch  der  kürzlich  von  Henneberg  (2082)  geschilderte  Fall: 
Die  Patientm  hatte  die  Bezoldsche  Prüfung  gut  bestanden,  das  Melodienverständnis  war 
aber  aufgehoben,  auch  zeigte  Patientin  Andeutungen  von  Seelenblindheit.  Einfache  Worte 
konnte  sie  verstehen,  aber  nicht  nachsprechen.  Lesen  und  spontan  Sclu-eiben  angeblich  un- 
gestört, früher  waren  diese  Fähigkeiten  aufgehoben.  Henneberg  bezeichnet  diese  Störung 
als  unvollständige  reine  Worttaubheit. 

2)  In  einem  von  Li ep mann  (2084)  mitgeteilten,  gut  studierten  Falle,  lag  höchstwahr- 
scheinlich ein  grösserer  Herd  in  der  Stabkranzstrahlung  des  1.  Temporallappens  (die  ganze 
betreffende  Himpartie  war  hier  nämlich  leider  durch  einen  frischen  Bluterguss  bis  zur  Unkenntlich- 
keit zerstört).  Der  erwähnte  Sitz  des  Herdes  musste  durch  die  sekundäre  Degeneration  des 
Balkenpleniums ,  die  bis  in  die  rechte  Hemisphäre  (Tapetum)  zu  verfolgen  war,  erschlossen 
werden.  In  anderen  Fällen  (Pick,  Veraguth)  handelte  es  sich  um  doppelseitige  ausgedehnte 
atrophische  Veränderungen  in  beiden  Schläfelappen  (bes.  von  T,.,  cfr.  unter  Lokalisation  der 
sens.  Aphasie.). 
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y)  Assoziative  („traiiskortikale")  Form  der  seiisorischeii  Aphasie. 

Weit  häufiger  als  die  perzeptive  senaorische  Aphasie  ist  die  assoziati  ve  oder  bis  jetzt 
als  transkortikale  sensorische  Aphasie  (Wernicke,  Lichtheim)  bezeichnete  Fomi. 
Der  „transkortikal"  Worttaube  unterscheidet  sich  vom  komplett  sensorisch  Aphasischen  eigentlich 
mehr  quantitativ,  wie  denn  auch  die  transkortikale  Form  nicht  selten  ein  Durchgangsstadium 
(Dejerine,  v.  Monakow)  der  kompletten,  auf  dem  Wege  zur  völligen  Wiederherstellung 
wandernden  sensorischen  Aphasie  oder  dann  eine  progr.  totale  Aphasie  im  Frühstadium  dar- 
stellt (Pitres,  v.  Monakow).  Ein  solcher  Patient  ist  im  Gegensatz  zum  komplett  Wort- 
tauben imstande,  vorgesprochene  Laute,  ja  ganze  Sätze  korrekt,  oft  mit  tadelloser  Artikulation 
nachzusprechen;  bisweilen  tut  er  dies  aber  unvollständig  (mit  freien  Ergänzungen,  resp.  parapha- 
sisch),  mitunter  auch  ohne  Absicht  (unterbewusst,  aber  mit  Zwang).  Man  bezeichnet  dies  als 
Echolalie.  Das  Nachsprechen  geschieht  meist  ohne  Verständnis  oder  mit  verspätetem  Ver- 
ständnis, eventuell  erst  nach  mehrfacher  Wiederholung  des  Vorgesagten. 

Die  spontane  Sprache  ist  hier  ähnlich  gestört,  wie  bei  kompletter  Worttaubheit  nur, 
graduell  verschieden.  Der  Patient  spricht  ziemlich  fliessend,  eventuell  sogar  in  der  üblichen 
Satzform,  wenn  auch  bisweilen  mit  verkehrter  Satzkonstruktion,  er  zeigt  indessen  stets  eine 
Reduktion  des  Wortschatzes,  Neigung  zu  paraphasischen  Wortbildungen 
und  zur  Perseveration,  auch  hat  er  oft  Schwierigkeit  vorgewiesene  Gegenstände  zu 
benennen,  überhaupt  die  Substantiva  zu  finden,  und  bedient  sich  daher  häufig  der  Umschrei- 
bung („diugsda"  usw.),  m.  a.  W.  er  zeigt  die  Erscheinungen  der  amnestischen  Aphasie. 
Das  VeJständnis  der  Schrift  ist  bei  dieser  Foi-m  ziemlich  bedeutend  gestört,  ja  aufgehoben, 
desgleichen  die  Fähigkeit  zu  schreiben. 

Mit  derartigen  Erscheinungen  sind  nicht  selten  Störungen  in  der  zeitlichen  Orientie- 
rung, vor  allem  auch  der  Aufmerksamkeit  und  der  Merkfähigkeit  verbunden.  Man  sieht,  die 
Zahl  der  Symptome  ist  bei  der  assoziativen  sensorischen  Form  eine  wesentlich  reichere  als  bei 
der  motorischen  Aphasie. 

Manche  Symptome ,  z.  B.  die  erschwerte  Wortfindung  sind  auch  der  kompletten 
motorischen  Aphasie  eigen.  Was  die  assoziative  (transkortikale)  Fomi  besonders  interessant 
macht,  das  ist  die  Mannigfaltigkeit  in  der  Kombination  der  Symptome,  sowie  die  grossen 
Schwankungen  in  bezug  auf  das  Mitergriifensein  des  Intellektes,  des  Sensoriums  imd  der  Orien- 
tierung. Da  die  dabei  in  Frage  kommenden  Komponenten  auch  mit  Bezug  auf  ihren  Umfang 
von  Fall  zu  Fall  variieren,  auch  die  individuellen  Verhältnisse  hier  eine  wesentliche  Rolle 
spielen,  so  gibt  es  bei  dieser  Form  der  partiellen  sensorischen  Aphasie  eine  ganze  Reihe  von 
Unterformen. 

Lichtheim,  Wernicke  und  Goldstein  erblicken  das  Wesen  dieser 
Störung  darin,  dass  hier  eine  (assoziative)  Unterbrechung  zwischen  „Wort 
und  Begriff"  vorhanden  ist,  während  bei  der  amnestischen  Unterform  der 
sensorischen  Aphasie  nur  eine  gleichmässige  Herabsetzung  der  „Assonanz 
zwischen  Wort  und  Begriff"  (Goldstein)  stattfindet  (vgl.  S.  401). 

Über  die  nähere  anatomische  und  khnische  Begründung  der  sogenannten 
perzeptiven  (reinen)  Worttaubheit  werde  ich  mich  bei  der  Lokalisation  der 
sensorischen  Aphasie  näher  aussprechen.  Hinsichtlich  der  sogenannten  höheren, 
assoziativen  oder  mehr  auf  die  „innere"  Sprache  sich  beziehenden  Symptome 
der  sensorischen  Aphasie  will  ich  hier  indessen  einige  erläuternde  Bemer- 
kungen hinzufügen. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  die  Erscheinungen  der  Paraphasie, 
die  Perseveration,  die  Wortamnesie  (Schwierigkeit  der  Evokation),  die  Echo- 
lalie, die  Abnahme  der  Merkfähigkeit  usw.  in  Zusammenhang  mit  einer 
zentralen  Abschwächung  des  Gehörs  („Seelentaublieit"),  d.  h.  kombiniert  mit 
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dem  Symptom  der  „Worttaubheit"  ziemlich  häufig  vorkommen.  Alle  diese 
Symptome  bilden  zusammen  die  komplette  sensorische  Aphasie;  ja  sie  fehlen 
nicht  einmal  bei  der  perzeptiven  (reinen)  sensorischen  Aphasie  ganz.  Die 
Schwierigkeit  der  richtigen  sprachlichen  Verarbeitung  des  Stoffes,  mit  Neigung 
zui-  Verwechslung,  mit  Umstellung  der  Wortbestandteile  und  insbesondere 
die  Behinderung  der  Evokation  beschränken  sich  indessen  keineswegs  auf 
die  sensorische  Aphasie.  Auch  in  Verbindung  mit  der  motorischen  Aphasie 
(kompletten  und  nicht  kompletten)  sehen  wir  solche  Störungen  in  ähnlicher 
Weise,  wie  Lese-  und  Schreibstörungen  keineswegs  so  selten  auftreten  Mit 
anderen  Worten  die  Störungen  der  sogenannten  inneren  Sprache  sind  für 
beide  Hauptformen  der  Aphasie  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Störung  und 
vor  allem,  wenn  jene  Hauptformen  komplette  sind,  gemeinsame.  Wir  haben 
es  hier  somit  um  verwandte  Verschmelzungen  von  aphasischen  Symptomen 
bald  in  dieser,  bald  in  jener  Auswahl,  zu  tun.  Und  doch  gestaltet  sich  der 
feinere  Charakter  der  Störung  der  inneren  Sprache,  ähnlich  wie  auch  der 
diese  begleitenden  Orientierungsstörungen,  je  nach  der  Art  ihrer  Angliederung 
an  die  Grundsymptome  der  Wortstummheit  oder  der  Worttaubheit 
in  ganz  anderer  Weise. 

Paraphasische  Wortbildungen  und  Perseveration  sind  in  Verbindung 
mit  der  motorischen  Aphasie  selten.  Die  Fehler,  die  der  Kranke  bei  letzterer 
Störung  macht,  sind  mehr  Laut-  als  Klangfehler.  Bei  der  Silbenverstümmelung, 
die  hier  schon  mit  Rücksicht  auf  die  Behinderung  des  spontanen  Sprechens 
eine  wesentlich  seltenere  Erscheinung  darstellt,  ist  nicht  jene  Mannigfaltig- 
keit, jene  reiche  Abwechslung  und  jener  Fluss  vorhanden,  wie  bei  der 
sensorischen  Aphasie-  Auch  beschränkt  sich  die  Perseveration  bei  der  moto- 
rischen Form  mehr  auf  rohe  (spastische)  Wiederholungen  der  einmal  glückhch  aus- 
gesprochenen Anlaute  (RedupHkation)  oder  einsilbiger  Worte.  Die  Wortamnesie 
kann  zwar  bei  den  beiden  Hauptformen  der  Aphasie  gleich  stark  vorhanden 
sein,  der  Wortstumme  hat  aber  weit  mehr  Schwierigkeiten  das  Wort  nach  der 
Lautkomponente,  der  Worttaube  nach  der  Klangkomponente  hin  zu  finden, 
womit  nicht  gesagt  ist,  dass  diese  letztere  beim  motorisch  Aphasischen  und 
jene  beim  Worttauben  stets  in  Ordnung  sein  müssten.  Es  ist  vielmehr 
anzunehmen,  dass  das  aus  sehr  mannigfaltigen  Erregungsbestandteilen  (Laut-, 
Klang-,  Schreibe-  und  Schriftkomponenten)  zusammengesetzte  Wort  d.  h.  die 
diesem  entsprechende  Innervationskette  sowohl  bei  der  Hauptform  der  moto- 
rischen als  der  sensorischen  stets  in  toto  etwas  lahmgelegt  ist,  auch  wenn 
die  Schwierigkeit  das  Wort  von  einer  bestimmten  Stelle  aus  auszulösen 
bei  jeder  dieser  Form  eine  verschiedene  ist.  Jedenfalls  tut  man  gut  bei  der 
Analyse  des  Krankheitsbildes  an  die  pluriforme  Natur  der  Innervationsbehin- 
derung  zu  denken.  Auf  das  nähere  örtliche  Moment,  das  hier  eine  wichtige, 
aber  nicht  entscheidende  Rolle  spielt,  werden  wir  später  zurückkommen. 

Selbst  die  Erscheinungen  der  Echolalie  können  bei  beiden  Formen, 
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selbstverständlich  aber  nur  wenn  letztere  partiell  sind,  zur  Beobachtung 
kommen.  Der  partiell  Wortstumme  kann  das  Symptom  des  unwillkürlichen  Nach- 
sprecheus  gelegentlich  ebenso  zeigen,  wie  der  Worttaube,  jener  spricht  jedoch 
schwerfälliger,  weniger  fliessend,  etwas  stotternd  und  mit  weniger  Fehlern  nach, 
als  der  partielle  Worttaube,  welcher  alles  relativ  prompt  aber  mit  mehr  parapha- 
sischen  Wortbildungen,  unter  häufigerer  Wortverwechslung,  Auslassung  von 
Silben  und  Hinzufügen  von  falschen,  die  gehörten  Sätze  wiedergibt,  als  jener. 

d)  Kriterien  der  sensorischen  Aphasie  und  die  Untersuchung  des  Gehörs 

Aphasischer. 

Was  bei  der  sensorischen  Aphasie  vor  allem  einer  näheren  Aufklärung 
bedarf,  das  ist  der  Umfang  und  der  Charakter  der  hier  wohl  selten  ganz 
fehlenden  elementaren  Störung  des  Gehörs.  Die  Schwierigkeiten  sind 
hier  so  ziemlich  die  nämlichen  wie  bei  der  näheren  Präzisierung  der  Schä- 
digung der  feineren  optischen  Perzeption  bei  der  Seelenblindheit.  Feinere 
Gehörprüfungen  sind  an  Worttauben  schwierig  vorzunehmen,  und  die  gewöhn- 
lichen Prüfungsmethoden  reichen  hier  —  wo  jedenfalls  prinzipiell  ganz  andere 
Etappen  der  Schallreizaufnahme  als  bei  der  peripheren  Taubheit  eine  Beein- 
trächtigung erfahren  —  nicht  immer  aus.  Wir  sind  trotz  den  sehr  wertvollen 
Untersuchungsergebnissen  von  Bezold  (950)  u.  a.  noch  nicht  im  Besitz  vom 
Prüfungsweisen,  durch  welche  wir  alle  Schallqualitäten  in  genügender  Weise 
und  so  messen  können,  das  wir  imstande  wären,  zu  erklären,  das  elementare 
Hören  sei  bei  Worttauben  völlig  in  Ordnung.  Die  Schwierigkeiten  liegen 
hier  mehr  auf  dem  physiologischen  als  auf  dem  physikalischen  Gebiet, 
indem  wir  bisher  noch  nicht  so  weit  fortgeschritten  sind,  um  all  die  beim 
Hören  in  rascher  Folge  sich  abspielenden  Stufen  der  Schallperzeption  bis 
zu  dem  Erkennen  und  Bewusstwerden  des  Schalleindruckes  zu  differenzieren. 
Immerhin  sind  gerade  in  bezug  auf  die  Feststellung  der  Beschaffenheit  der 
peripheren  Hörschärfe  in  den  letzten  Jahren  erfreuliche  Fortschritte  zu  ver- 
zeichnen, und  diese  Fortschritte  dürften  sich  noch  erweitern,  wenn,  wie  es 
in  einzelnen  Fällen  geschah,  die  Neurologen  gemeinsam  mit  den  Ohrenärzten 
sich  zum  Studium  vereinigten. 

Begreiflicherweise  wurde  bei  Aphasischen  die  Untersuchung  des  Gehörs 
vorwiegend  an  solchen  Patienten  vorgenommen,  deren  „innere  Sprache"  mög- 
lichst wenig  geschädigt  war,  also  bei  rein  Worttauben  (perz.  sens.  Aphasie). 
Die  „kortikal"  Worttauben,  resp.  die  an  kompletter  sensorischer  Aphasie 
Leidenden,  sind  nämlich  gewöhnlich  auch  psychisch,  resp.  im  Sensorium  (in 
der  Orientierung  oder  im  Intellekt)  gewöhnlich  derart  geschädigt,  dass  eine 
ohrenärztliche  Untersuchung  nur  in  roher  Weise  vorgenommen  werden  kann ; 
sie  sind  unaufmerksam,  verhalten  sich  den  Schalleindrücken  gegenüber  gleich- 
gültig, und  in  schweren  Fällen  sind  sie  sich  überhaupt  des  Hördefektes  nicht 
recht  bewusst  (innere  Wahruehmungsstörung). 
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Die  Ohrenärzte  wählten  zur  Prüfung  des  Gehörs  die  nämhchen  Me- 
thoden, die  sich  bei  der  Prüfung  des  Gehörs  von  Taubstummen  als  fruchtbar 
erwiesen  haben.  In  erster  Linie  ist  da  die  Methode  der  kontinuierlichen 
Tonreihe  zu  nennen.  Es  hat  sich  nämlich  bei  Anwendung  dieser  von  Bezold 
eingeführten  Methode  gezeigt,  dass  die  Konversationssprache  nur  dann  ver- 
standen wird,  wenn  die  Tonstrecke  b' — g"  (incl.)  erhalten  ist^).  Wo  letztere 
fehlt,  da  ist  das  Gehör  für  die  Sprache  verloren,  auch  wenn  die  anderen 
Töne  der  Skala  gehört  werden.  Die  Vokaleigentöne  sind  in  diese  Sext  von 
Bezold  unter  allen  Umständen  alle  enthalten. 

Nacli  Li ep mann  (2083)  ist  es  empfehlenswert  mit  Rücksicht  auf  die  Vokale  U  und 
E.  die  Strecke  b'— g"nach  oben  imd  unten  je  um  ein  Oktave  zu  erweitern.  Wenn  der  unter- 
halb der  klassischen  Strecke  liegende  Teil  ausfällt  —  und  nur  minimale  Hördauer  vorhanden 
ist  —  so  wird  die  Perzeption  für  die  Konsonanten  M  N  L  unmöglich,  und  wenn  der  oberhalb 
jener  Strecke  gelegene  Teil  ausfällt ,  die  Perzeption  der  Konsonanten  S ,  Sch  und  K  und  F 
(Bezold).  Dasselbe  gilt  für  das  Verständnis  der  Melodien;  wenn  die  Strecke  b' — g"  ausfällt, 
dann  versteht  man  das  Stück  nicht. 

Nächst  der  Prüfung  mittelst  der  kontinuierlichen  Tonreihe,  kommt  der 
Untersuchung  der  Hördauer  und  der  Intensität  des  Schalles  und  zwar 
mittelst  Stimmgabeln  von  besonders  langer  Schwingungsdauer  (Bonvicini; 
2074)  dann  mit  der  Galtonpfeife  eine  grosse  Bedeutung  zu.  Sinken  die  Werte 
hier  nicht  unter  0,4  des  normalen,  dann  soll  die  Hörschärfe  ausreichend 
sein.  Verminderung  der  Hördauer  unter  diese  Werte  ist  gleichbedeutend 
mit  Verlust  der  Tonstrecke. 

Die  Hörschärfe  hängt  von  der  kleinsten  Schwingungsamplitude  der  Gabel  ab  und  weniger 
von  der  Dauer.  Die  Tonstärke  ist  proportional  der  Schwingungsweite,  die  Hörempfindlichkeit 
umgekehrt  proportional  der  diesen  Ton  erzeugenden  Stimmgabelelongation  (vgl.  die  Arbeit  von 
Bonvicini  (2074). 

Es  fanden  indessen  Treitel,  Righetti  und  Schmiegelow,  dass  noch  niedrigere 
Hörreste  als  die  von  Bezold  angegebenen  unter  Umständen  es  den  Patient  ermöglichen, 
Worte  nachzusprechen. 

Treitels  Patient  mit  Defekt  aller  Gehörknöchelchen  verstand  noch  Flüstersprache, 
obwohl  er  die  Töne  der  Stimmgabel  in  der  , Sprachstrecke "  sehr  verküi-zt  wahrnalun  (Bon- 
vicini).   Die  Verkiü-zung  der  Hördauer  bedingt  danach  also  noch  nicht  Sprachtaubheit. 

Dies  sind  nach  neuen  Untersuchungen  die  physiologischen  Bedingungen, 
dass  die  Sprache  erlernt  und  speziell  dass  sie  verstanden  wird,  d.  h. 
das  Minimum  dessen  was  das  äussere  Ohr  fordert.  Es  sind  aber  Störungen  in 
der  elementaren  Hörperzeption  noch  möglich  auch  dann,  wenn  die  Hördauer 
und  die  charakteristische  Tonstrecke  normal  sind.  Zu  berücksichtigen  wäre 
noch,  was  gewöhnlich  nicht  geprüft  wird:  Latenzdauer  des  Tones  (Rhythmus 
und  Länge  werden  bisweilen  normal  perzipiert),  dio  Reizschwelle  für  jede 
Silbe,  genügend  rasches  Ab-  und  Ausklingen  der  Schallreize,  richtige  Inter- 
valle,  ausreichend  geschwinde  und  distinkte  Aufeinanderfolge  der  Silben, 


1)  Die  übrigen  Bestandteile  der  Skala  sollen  nach  Bezold  für  das  Verständnis  der 
Sprachlaute  ohne  Belang  sein. 
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event.  Unregelmässigkeiten  in  der  Kontinuität  der  Klänge.  (Sinn- 
widrige Zusammensetzung  des  Nachgesprochenen  bei  solchen  Kranken). 

Der  sensorisch  Aphasische  spricht  gewöhnlich  die  Vokale  falsch  nach, 
auch  wenn  die  Bezoldsche  Tonstrecke  erhalten  ist.  Hier  kann  es  sich 
aber  event.  um  Fehler  in  der  kortikalen  Übertragung  handeln.  Die  Vokale 
werden  übrigens  auch  von  Labyrinth  -  Tauben  oft  falsch  nachgesprochen. 
Der  sensorisch  Aphasische  fasst  bruchstückweise  richtig  auf,  er  kombiniert 
aber  die  Bruchstücke  verkehrt;  häufig  ist  es  wohl  so,  als  ob  beim  Anschlagen 
ein  Vergreifen  in  der  Wahl  von  Schallfaktoren,  resp.  ein  Mitanschlagen 
unrichtiger  Silben  oder  Buchstaben  stattfände.  Gewöhnhch  werden  bei  den 
Konsonanten  grössere  Fehler  gemacht  als  bei  den  Vokalen.  Was  dem  Wort- 
tauben am  häufigsten  fehlt,  das  ist  die  Fähigkeit  der  zeitlich  richtigen, 
sukzessiven  Assoziation  der  gesprochenen  Silben  und  Worte  (vgl.  Ziehl; 
2097)  und  dann  wohl  auch  die  richtige  Wahrnehmung  der  Intervalle  (Wahr- 
nehmung der  Tonverhältnisse;  Sachs). 

Wenn  schon  durch  die  oben  erwähnten  ohrenärztlichen,  für  die  meisten 
Fälle  von  sensor.  Aphasie  wohl  verwendbaren  Methoden  uns  noch  kein  aus- 
reichendes Bild  der  Einschränkung  der  Hörschärfe  geliefert  wird,  so  sind 
sie  gleichwohl  alle  von  sehr  grosser  Bedeutung  und  sollten  bei  keinem  Fall 
von  Worttaubheit  unbenutzt  bleiben.  Leider  sind  bis  jetzt  auf  die  geschilderte 
Weise  nur  wenige  Fälle  in  der  Literatur  studiert  worden  (die  Fälle  von 
Liepmann,  Pick,  Bonviciniu.  a).  Die  Mehrzahl  der  Worttauben  wird  ge- 
wöhnlich nur  unter  Anwendung  der  Geräusche  und  Klänge  des  täglichen 
Lebens  geprüft;  solche  Prüfungs weisen  sind,  wie  bereits  betont,  unzureichend, 
indessen  selbstverständlich  nicht  überflüssig. 

Wenn  die  mittelst  der  kontinuierlichen  Tonstrecke  und  mittelst  der 
anderen  üblichen  Prüfungsweisen  der  elementären  Hörschärfe  untersuchten 
und  ziemlich  normal  befundenen  Patienten  die  Konversationssprache  dennoch 
nicht  verstehen,  dann  sind  sie  als  worttaub  zu  betrachten  (Liepmann), 
womit  aber  selbstverständlich  noch  nicht  entschieden  ist,  ob  ihnen  nicht 
doch  noch  irgendwelche  durch  jene  Prüfungsmethode  nicht  nachweisbare 
elementare  Schallqualitäten  fehlen.  Die  Hörstörung  bei  der  sensorischen 
Aphasie  ist  höchstwahrscheinhch  eine  assoziative  d.  h.  sie  ist  zur  Worttaub- 
heit und  nicht  zur  Labyrinthtaubheit  zu  rechnen,  wenn  überdies  noch  folgende 
Erscheinungen  und  eventuell  nur  im  leichten  Grade  sich  nachweisen  lassen: 
amnestische  Aphasie,  paraphasisclie  Wortbildungen,  Schwierigkeit  in  der 
Intonation  (Rhythmusschädigung),  Logorrhöe,  Perseveration,  Paragraphie 
u.  dgl.,  kurz  die  üblichen  Begleitsymptome  einer  zentralen  Schädigung  der 
perzeptiven  Komponente  des  Sprachapparates.  Ferner  sind  hier  für  die 
Beurteilung  wichtig  die  „perzeptiven  Wortreste"  der  Worttauben  (der  Patient 
hört  und  versteht  aus  einem  Gespräch  nur  die  ihm  von  früher  her  ganz  ge- 
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läufigen  Worte,  sonst  nichts.  Selbstverständlich  müssen  auch  die  musikalischen 
Fähigkeiten  (Musikverständnis)  beim  Worttauben  zur  Prüfung  herangezogen 
worden. 

Es  wäre  durch  neue  Beobachtungen  (mit  genauestem  Sektionsbefund) 
festzustellen,  ob  in  einzelnen  Fällen  von  reiner  (perzeptiver)  sensorischer 
Aphasie  die  soeben  erwähnten  charakteristischen  sprachlichen  Störungen 
fehlen  können  oder  nicht.  Und  erst  wenn  die  Existenz  solcher  Fälle  in 
ganz  exakter  Weise  klinisch  und  anatomisch  erwiesen  sein  wird,  darf  man 
von  einer  völhg  reinen  Worttaubheit  sprechen. 

d)  Die  Agraphie. 

Wie  bereits  bei  der  Besprechung  der  Hauptformen  der  Aphasie  betont 
wurde,  besteht  selten  (nur  bei  den  sogenannten  „reinen"  Formen)  eine  aphasische 
Sprachstörung,  ohne  dass  der  schriftliche  Ausdruck  ebenfalls  schwer 
beeinträchtigt  wäre.  Man  bezeichnet  eine  solche  Störung  bekanntlich  als 
Agraphie.  Letztere  kann  sich  sowohl  zur  Wortstummheit  als  besonders 
zur  Worttaubheit  hinzugesellen,  sie  verrät  aber  in  ihrer  Verbindung  mit  dieser 
gewöhnhch  einen  anderen  Charakter,  wie  in  Verbindung  mit  jener.  Bis- 
weilen tritt  die  Agraphie  und  namentlich  wo  sie  sich  mit  der  Wortstumm- 
heit vereinigt,  gegenüber  den  Störungen  des  mündlichen  Ausdruckes  stark, 
ja  so  stark  in  den  Vordergrund,  dass  manche  Autoren  sich  veranlasst  sahen, 
von  einer  isolierten  Agraphie  (Bastian;  929,  Wernicke;  2114,  Gor- 
dinier; 2103)  zu  sprechen. 

Die  Schreibefähigkeit  kann  jedenfalls  geschädigt  sein  ohne  gleichzeitige 
nennenswerte  Störung  der  ,, inneren"  Sprache^).  In  solchen  Fällen  ist  die 
Agraphie  aber  nichtsdestoweniger  nicht  eine  ,, isolierte",  sondern  ist  mitbedingt 
entweder  durch  eine  elementare  Innervationsstörung  der  rechten  Hand,  eine 
sogenannte  Tastparese  (cheirokinästhetische  Agraphie)  oder  dann  durch  (halb- 
seitige) Apraxie  (vgl.  S.  431),  die  vorwiegend  rechtsseitig  ist.  Auf  der  anderen 
Seite  muss  allerdings  hervorgehoben  werden,  dass  Apraxie  ohne  jede  apha- 
sische (namentlich  sensorisch-aphasische)  Störung  eine  grosse  Seltenheit  dar- 
stellt, denn  die  motorische  Asymbolie  (Apraxie  ist  eine  motorische  Asymbolie) 
bildet  bis  zu  einem  gewissen  Grade  einen  integrierenden  Bestandteil  der 
ini  tialen  Form  der  kompletten  motorischen  und  auch  sensorischen  Aphasie. 

Bezüglich  der  feineren  klinischen  Natur  der  Agraphie  muss  auch  mit 
Rücksicht  auf  die  halbseitige  (sogenannte  cheirokinästhetische)  Form  hervor- 
gehoben werden,  dass  die  Agraphie  nicht  auf  einer  Störung  der  gröberen 

1 )  Ist  die  innere  Sprache  gestört,  dann  bildet  die  Agraphie  eine  notwendige  Konsequenz 
dieser  Störung;  der  Patient  macht  dann,  wenn  er  überhaupt  noch  schreiben  kann,  den  näm- 
lichen Charakter  tragenden  Fehler  wie  beim  milndlichen  Ausdruck.  Ist  z.  B.  Agrammatismus 
(Verlust  der  Fähigkeit  in  grammatisch  kon-ekten  Sätzen  sich  auszudrücken) ,  Paraphasie  vor- 
handen, dann  kommt  dieser  auch  beim  Schreiben,  ja  hier  meist  noch  im  höheren  Grade  zur 
Geltuijg. 
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Inuervationsmechanik,  also  etwa  auf  einer  „Parese"  oder  Ataxie  der  rechten 
Hand,  resp.  auf  einer  Schwierigkeit,  die  Schreibbewogungen  technisch  aus- 
zuführen (wie  z.  B.  beim  Schreibkrampf)  beruht,  sondern  je  nach  Umständen 
bald  auf  einer  Beeinträchtigung  der  Innervationsfolge  der  zum  Schreiben 


Fig.  3. 

Literale  Agraphie  bei  partieller  (assoziativer)  sensor.  Aphasie.  Keine  Apraxie  (Tumor  im 
Mark  des  linken  Temporo-ParietHllappens).  Allg.  räumliche  Fehler.  «  Versuch  den  eigenen 
Namen  (Nanny)  und  den  Buchstaben  g  zu  schreiben,    b  Pat.  wiederholt  den  Versuch  den 

Buchstaben  g  zu  Papier  zu  bringen. 

notwendigen  Muskelsynapsien,  bald  auf  einer  solchen  in  der  inneren  Bildung 
der  Laute  und  Klänge  oder  der  sogenannten  ,, Schrift-  und  Schreibebilder" 
des  Wortes. 

Der  Agraphisehe  kann  bisweilen  einzelne  Buchstaben  für  sich  noch 
weniger  als  ganze  (bekannte)  Worte  linden  und  als  erkennbare  Klangzeichen 


Fig.  4. 

Schriftprobe  bei  Agraphie  in  Verbindung  mit  sensor.  Aphasie  u.  kort.  Hemianopsie.  Diktat- 

sclu-ift  (Züi-ich).    Klang-  u.  visuelle  Fehler. 

ZU  Papier  bringen  (literale  Agraphie).  Jedenfalls  ist  er  selbst  in  bezug  auf 
die  ihm  sonst  bekanntesten  Worte  (mit  Ausnahme  etwa  der  eigenen  Namen) 
meist  ausserstande  die  Buchstaben  richtig  zu  wählen  und  sie  zum  Worte 
zusammenzufügen  (verbale  Agraphie).  Vom  Sprechen  in  Satzform  ist  dann 
selbstverständlich  nicht  die  Rede.  Kann  der  Kranke  überhaupt  noch  schreiben, 
dann  verwechselt  er  die  Buchstaben,  je  nach  der  Hauptform  der  aphasischen 
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Störung,  bald  nach  dem  Lautwert  bald  nach  dem  Klangwert  der  Buchstaben 
oder  er  schreibt  frei  konstruierte,  ihrer  Bedeutung  als  Ausdruckszeichen 
unentwirrbare  Schnörkel  (Fig.  3),  resp.  Figuren  nieder  oder  fügt  den  falsch 
gewählten  Buchstaben  irgendwelche  unverständHche  Striche  und  Bögen  hinzu. 
(Störung  der  allgemein  räumlichen  Komponente.) 

Dass  es  sich  bei  der  Agraphie  (in  Zusammenhang  mit  aphasischer 
Störung)  vorwiegend  um  Störungen  der  inneren  Laut-  und  Klangbildung  und 
nicht  um  technisch- motorische  Schwierigkeiten  handelt,  ergibt  sich  auch 
schon  daraus,  dass  der  Patient,  wie  das  schon  früher  auseinandergesetzt  wurde, 
Worte  aus  vorgelegten  fertigen  Einzelbuchstaben  (Patentbuchstaben)  eben- 
sowenig zusammensetzen,  wie  er  mit  der  Hand  schreiben  kann  und  dass  er 
beim  Schreiben  die  nämlichen  Fehler  wie  beim  Spontansprechen  macht.  Da- 
gegen können  solche  Kranke  meist  gut  (wenn  auch  ohne  Verständnis)  nach 
Vorlagen  kopieren  und  gelegentlich  auch  einzelne  Worte  (eigenen  Namen, 
Wortreste,  automatisierte  Satzreihen,  die  ihm  besonders  geläufig  sind)  noch 
leidüch  korrekt  zu  Papier  bringen. 

Aus  dem  Vorstehenden  ergeben  sich  vier  Hauptformen  der  Agraphie: 

1.  Agraphie  in  Zusammenhang  mit  der  Wortstummheit  (Lautagraphie). 

2.  Agraphie  in  Zusammenhang  mit  der  Worttaubheit  (Klangagraphie). 

3.  Agraphie  mit  Schädigung  der  optischen  Komponente  (in  Verbindung 
mit  rechtsseitiger  Hemianopsie  und  partieller  Seelenblindheit). 

4.  Agraphie  auf  apraktischer  Basis,  in  Verbindung  mit  Taststörungen 
(Stereoagnosie  der  Hand)  und  event.  motorischer  Asymbolie.  (Halbseitige 
Form,  Agraphia  cheiro-kinaesthetica  von  Bastian)^). 

Überdies  kommen  rein  psychische  Faktoren  noch  in  Betracht. 

Die  Laut-  und  die  Klangagraphie  gehören  eigentlich  eng  zusammen.  Bei 
der  ersteren  bringt  der  Patient  unrichtige  Laute  in  die  ihm  diktierten  Wörter, 
auch  verwechselt  er  manche  Lautbildungen,  er  lässt  ihm  unbequeme  Silben 
aus,  verrät  jedoch  keine  Neigung  zur  Perseveration  oder  er  zeigt  sie  nur  im 
Anlaut  und  im  Sinne  von  Reduphkation  einzelner  Silben  (initialer  Spas- 
mus); immerhin  ist  hervorzuheben,  dass  die  Laut-  und  die  Klangfehler  nicht 
immer  leicht  auseinanderzuhalten  sind.  Die  Schrift  von  Worttauben  ist  durch 
starkes  Hervortreten  von  Klangfehlern  (sowohl  bei  der  Wahl  von  Buchstaben 
und  Silben  als  von  Wörtern),  dann  durch  die  Perseveration,  durch  Umstellung 
resp.  Antizipierung  der  Silben,  vor  allem  auch  durch  Zusätze  von  paraphasi- 
schen  Wortbildungen,  die  dem  Lautagraphiscben  gewöhuhch  fehlen 2)  und 
endlich  durch  Mangel  einer  richtigen  Satzkonstruktion  charakterisiert.  Bei 

1)  Hierher  gehören  die  Fälle  von  Bastian,  Pitres,  Wernicke,  A.  Pick  u.  a.  Der 
Patient  von  Pitres  konnte  noch  mit  der  linken  Hand  schreiben. 

2)  Der  Lautagraphischo  schreibt  mühsam,  langsam  und  meidet  jedes  überflüssige  Bei- 
werk, wogegen  der  Klangagraphische  bisweilen  an  einer  eigentlichen  „Graphorrhöe"  (als  Seiten- 
stück zur  Logorrhöe)  leiden  kann. 
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beiden  Formen  ist  die  Wortfindung  (resp.  Laut-  und  Klangevokation)  gestört 
(bei  der  Lautagraphie  nicht  immer).  Der  Lautagraphische  lässt  Worte,  die 
er  schwer  findet,  wie  bereits  angedeutet,  einfach  aus,  der  J<;iangagraphische 
dagegen  bringt,  ohne  sich  viel  zu  besinnen,  alle  möglichen  falschen  Silben 

Wahrheit 


"Wohltätigkeit 
Fig.  5. 

Schriftproben  bei  Paragraphie  in  Verbindung  mit  sensor.  Aphasie  (Hangagraphie).  Es  wurde 
dem  Fat.  zuerst  Wahrheit  (oben)  und  dann  Wohltätigkeit  (unten)  diktiert.  In  das  zweite 
Wort  ist  die  erste  Silbe  des  Wortes  Wahrheit  durch  Perseveration  nüt  hineingekommen;  so- 
dann hat  Fat.  die  zweite  Silbe  des  Wortes  Wohltätigkeit  („Tho")  zu  Beginn  gesetzt,  resp.  anti- 
zipiert und  die  folgende  ganz  paraphasisch  wiedergegeben. 

und  Worte  als  Flickmaterial  aufs  Papier,  gerade  so,  wie  beim  Sprechen  (vgl. 
Fig.  6). 

Die  räumhch-optische  Agraphie  ist  gekennzeichnet  durch  Unfähigkeit 
die  räumhch-kinästhetischen  Komponenten  der  Buchstaben  innerlich  zu  be- 
leben; auch  die  äussere  Form  der  Buchstaben,  die  dem  Patienten  nach  der 


Fig.  6. 

Paragraphie  bei  sensorischer  Aphasie.    Diktatprobe:  Feuerversicherung.    Perseveration  und 

Reduplikation  nebst  phantastischem  Gekritzel. 

Klang-  und  Lautseite  hin  noch  geläufig  sind,  kann  er  nicht  zum  Papier  bringen. 
Es  finden  sich  hier  Verwechselungen  der  Buchstaben  nach  deren  äusserer 
Form  vor,  oft  kommen  wunderliche  Figuren  (Spiegelschrift,  auch  verkehrte 
Stellung  des  Buchstaben)  zustande  (vgl.  Fig.  1,  S.  403).  Diese  Form  ist  als 
reine  selten,  sie  kommt  gewöhnlich  kombiniert  mit  der  Klangagraphie  oder 
dann  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Seelenblindheit  vor. 
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Die  roheste  Form  ist  die  cheiro-kiDästhetische  (Bastian).  Sie  ist  es  schon 
deshalb,  weil  hier  zu  der  Schwierigkeit  der  Belebung  der  bezüglichen  Vor- 


Fig.  7. 

Fall  von  partieller  sensorisclier  Aphasie  verbunden  mit  Agraphie  u.  Asymbolie  (grosser  Herd 
im  1\  u.  im  gyr.  supramarg.  links,  mit  tiefgehender  Zerstörung  des  Parieto-Occipitalmarkes). 
Pat.  soll  ein  Kreuz,  ein  Viereck  und  ein  Fragezeichen  zu  Papier  bringen.  Beim  Fragezeichen 
(6)  und  beim  Viereck  (c)  bringt  sie  Bestandteile  der  zuerst  richtig  gezeichneten  Kreuze  (a) 
hinein  (Perseveration).    Das  Fragezeichen  kommt  ganz  verstümmelt  heraus  (räumlich  -  optische 

Störung). 

stehungen  (Bewegungsformel  von  Li ep mann)  noch  kinästhetische  Momente 
hinzukommen.  Wir  werden  auf  diese  Störung  noch  bei  der  Lokalisation  näher 
zu  sprechen  kommen. 

e)  Die  Alexie. 

Auch  die  Fähigkeit,  Geschriebenes  und  Gedrucktes  aufzufassen  und  zu 
verstehen,  kann,  wie  wir  schon  früher  gesehen  haben,  bei  der  Aphasie  in 
ähnlicher  Weise  oder  in  noch  höherem  Grade  geschädigt  sein  (Alexie)  wie  die 
Fähigkeit  Gesprochenes  zu  verstehen.  Die  Ursache  einer  solchen  Beein- 
trächtigung muss  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  einer  Störung  der  „inneren" 
Sprache,  in  der  Schädigung  der  höheren  Laut-  oder  Klangkomponenten 
(gewöhnhch  beider),  welche  die  Basis  für  die  Erlernung  des  Lesens  und  später 
für  das  Verständnis  des  Gelesenen  bilden,  gesucht  werden.  Selbstverständlich 
spielt  hierbei  oft  noch  eine  gewisse  Schädigung  des  allgemeinen  Auffassungs- 
vermögens, das  bei  Patienten,  zumal  mit  frischen  und  ausgedehnten  Herden 
wohl  stets  reduziert  ist,  dann  eventuell  auch  allgemeine  Erschöpfung  eine 
keineswegs  untergeordnete  Rolle. 

Der  komplett  motorisch  Aphasische  zeigt  im  ganzen  eine  mildere  Störung 
des  Schriftverständnisses  als  der  sensorisch  Aphasische,  ganz  intakt  ist  aber 
auch  bei  jenem  das  Schriftverständnis  äusserst  selten  (eventuell  zeigt  sich 
nur  Schwierigkeit  zusammenhängende  Erzählungen  zu  verstehen  oder 
rasches   Ermüden   beim  Lesen  solcher).     Störend   wirkt   beim  motorisch 
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Aphasischen  der  Wegfall  oder  die  Beeinträchtigung  der  das  Verständnis  der 
Schrift  wesentlich  unterstützenden  inneren  Lautkomponente,  die,  wie  wir 
gesehen  haben,  einen  wesentlichen  Bestandteil  der  sogenannten  „inneren" 
Sprache  darstellt.  Bei  der  sensorischen  Aphasie  bildet  ein  gewisser  Grad 
der  Alexie  (jene  seltenen  Formen  von  perzeptiver  oder  sogenannter  sub- 
kortikaler sensorischer  Aphasie  ausgenommen)  die  Regel;  es  werden  hier  die 
Klangbilder  auch  durch  optisch  genügend  scharf  perzipierte  Silbenreihen 
nicht  geweckt.  Bei  der  kompletten  Form  der  sensorischen  Aphasie  ist  das 
Verständnis  der  Schrift  nahezu  völlig  aufgehoben  (mitunter  kann  hier  der 
Patient  noch  seinen  Namen  oder  den  Titel  bekannter  Zeitungen  erkennen), 
bei  der  partiellen  ist  es  je  nach  dem  Grade  der  Störung  und  je  nach  der 
näheren  Natur  der  ausgefallenen  inneren  Sprachfaktoren,  mehr  oder  weniger 
intensiv  gestört. 

Man  kann  hier  wie  bei  der  Störung  des  Verständnisses  für  mündlich 
Geäussertes  zwei  Untergruppen  unterscheiden: 

a)  der  Patient  kann  noch  einige  Worte  (die  allergeläufigsten)  still  und 
laut  lesen  (eventuell  kann  er  noch  einzelne  Buchstaben  und  Silben 
nach  ihrer  klauglichen  Bedeutung  auffassen),  er  hat  aber  die  grösste 
Schwierigkeit  die  Worte  nach  ihrem  Klang  zu  erkennen  und  vollends, 
den  Sinn  der  gelesenen  Worte  oder  Sätze  zu  verstehen,  auch  verliest 
er  sich  leicht  und  kommt  beim  lauten  Lesen  fast  ebenso  leicht  wie 
beim  Spontansprechen  in  die  Perseveration,  resp.  in  paraphasische 
Wendungen  hinein; 

b)  der  Patient  liest  laut  ziemlich  geläufig,  er  zeigt  keine  paralexischen 
Erscheinungen,  er  versteht  aber  den  Inhalt  des  Gelesenen  nicht  oder 
nur  schwer  und  nur  dann,  wenn  er  auf  den  Sinn  Schritt  für  Schritt 
geführt  wird,  resp.  die  gelesenen  Worte  mehrmals  wiederholt,  oder 
durch  andere  Kunstgriffe  sich  hilft.  Letztere  Form  kommt  nament- 
lich bei  der  assoziativen  sensorischen  Aphasie  vor. 

Die  Alexie  kommt  indessen  nicht  nur  als  eine  Begleiterscheinung  von  eigent- 
lich aphasischen  Störungen  vor.  Nicht  selten  ist  das  Wortverständnis  und  auch 
die  mündliche  und  schriftliche  Ausdrucksfähigkeit  bei  einem  au  Alexie  leidenden 
Patienten  wenig  oder  gar  nicht  gestört;  er  kann  die  Buchstaben  genügend  scharf 
sehen,  er  kann  sie  spontan  schreiben,  ja  er  kann  sie  event.  sogar  tadellos  ab- 
schreiben —  und  ist  gleichwohl  nicht  imstande,  Geschriebenes  und  Gedrucktes, 
ja  mitunter  das  was  er  unmittelbar  vorher  selbst  deutlich  und  korrekt  nieder- 
geschrieben hatte  (Notizen,  kurze  Briefe),  zu  lesen  (Charcot,  v.  Monakow). 
Derartige  Erscheinungen  stehen  gewöhnlich  in  Zusammenhang  mit  Störungen 
in  der  optischen  Sphäre  (meist  rechtsseitige  Hemianopsie  oder  Hemia- 
chromatopsie,  Schwächung  der  optischen  Phantasie,  Seelenblindheit  u.  dgl.)  und 
werden  als  Schriftblindheit  (optische  Alexie,  Dyslexie;  Berlin  (1668)  be- 
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zeichnet.  Der  Schriftblinde  erkennt  mitunter  einzelne  Buchstaben  oder  auch- 
Silben,  aber  er  vermag  sie  nicht  nacheinander  so  aufzufassen  und  sie  als 
zusammenhängende  Worte  festzuhalten,  dass  er  zum  Verständnis  des  Gelesenen 
gelangte  und  handle  es  sich  da  nur  um  einzelne  Worte. 

Die  Schrift-  oder  Wortblindheit,  die  m.  E.  im  wesentlichen  eine  milde 
Form  der  Seelenblindheit  darstellt,  besteht  selten  lediglich  für  sich  oder  nur 
in  Verbindung  mit  einer  rechtsseitigen  Hemianopsie,  resp.  mit  einer  anderen 
zentralen  perzeptiven  optischen  Störung.  Gewöhnlich  ist  der  Wortblinde 
wenn  man  ihn  näher  prüft,  auch  noch  nach  anderen  Richtungen  gestört,  vor 
allem  in  bezug  auf  die  räumliche  Orientierung  in  der  Umgebung,  dann  aber 
auch  in  leichtem  Grade  sprachlich  (ohne,  dass  indes  die  Sprachstörung  als 
die  Ursache  der  Wortblindheit  zu  betrachten  wäre).  In  einigen  von  mir 
beobachteten  Fällen  waren  als  Begleiterscheinungen  amnestische  Aphasie, 
allgemeine  Störung  der  zeithchen  Orientierung,  auch  leichtere  intellektuelle 
Störungen  vorhanden,  doch  war  die  sprachliche  Ausdrucksfähigkeit  im  übrigen 
nicht  irgendwie  auffällig  gestört. 

Genug,  wir  sehen,  dass  ein  so  komplizierter  Vorgang  wie  das  Lesen 
von  sehr  verschiedenen  Seiten  aus  beeinträchtigt  werden  kann,  sowohl 
von  Seite  der  Laut-  und  Klangkomponente  als  von  der  optischen  Kom- 
ponente aus. 

Die  Alexie  ist  in  keiner  ihrer  Formen  bei  halbseitiger  Läsion  (bei 
Rechtshändern  linksseitige)  im  Prinzip  als  eine  Dauererscheinung  zu 
betrachten.  Selbst  bei  nahezu  totaler  (örthcher)  Vernichtung  des  Markes  des 
Parieto-Okzipitallappens  (Prädilektionsstelle  für  die  Wortbhndheit)  kann  der 
Patient  das  Lesen  allmählich  (bisweilen  sogar  in  raschen  Sprüngen)  wieder 
erlernen  und  auch  dann,  wenn  die  diese  Störung  gewöhnlich  begleitende, 
rechtsseitige  Hemianopsie  als  Dauererscheinung  zurückbleibt  (Fälle  von  Bruns, 
H.  Levi  und  eigene  Beobachtung). 

f)  Die  optische  Aphasie. 

Unter  optischer  Aphasie  (Freund;  1733)  versteht  man  einen  Zustand,  in 
welchem  der  Patient  die  Gegenstände  sieht,  sie  auch  erkennen  soll,  sie  aber 
beim  Betrachten  nicht  benennen  kann,  während  er  tastend  die  richtige  Be- 
zeichnung prompt  findet.  Dieses  eigentlich  zuerst  von  Broadbent  (993) 
beobachtete  und  von  Freund  nur  näher  geschilderte  Symptom  wurde  bezüg- 
lich seiner  Reellität  als  isolierte  Erscheinung  von  einigen  Forschern  (G.  Wolf 
(1645),  K.  Goldstein  (1141)  u.a.)  angefochten.  In  der  Tat  erscheint  es  vom ' 
psychologischen  Gesichtspunkte  aus  auf  den  ersten  Blick  schwer  verständlich, 
dass  Objekte,  die  mit  allen  ihren  charakteristischen  Merkmalen  visuell  erkannt 
werden,  doch  nicht  mit  solcher  Kraft  perzipiert  werden,  dass  sie  die  ihnen 
entsprechenden  klanghchen  Bezeichnungen  auch  noch  mitauslösen  sollten,' 

Asher-Spiro,  Ergebnisso  dor  Physiologie.  VI.  Jalu-gang.  27 
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zumal  die  Beziehung  zwischen  Wort  und  Objekt  eine  ausserordentlich  gut  ein- 
geübte, eine  ungemein  feste  ist.  Auch  l.lsst  es  sich  nicht  leugnen,  dass  es 
kaum  einen  Fall  von  sogenannter  optischer  Aphasie  in  der  Literatur  gibt,  der 
im  Simi  einer  wirklich  isolierten  optischen  Aphasie  gedeutet  werden  müsste; 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bestand  überdies  noch  oi^tische  Asymbolie,  resp. 
leichte  Seelenblindheit,  sensorische  Aphasie  usw.  G.  Wolff  hält  es  für 
psychologisch  unmöglich,  dass  ein  Gegenstand  optisch  erkannt  und  dennoch 
nicht  benannt  werden  kann,  ohne  dass  gleichzeitig  die  Fähigkeit  Objekte  über- 
haupt zu  benennen  beeinträchtigt  ist. 

Meines  Erachtens  darf  man  in  der  Ablehnung  der  optischen  Aphasie 
(in  dem  Sinne,  dass  Objekte  visuell  mit  ihren  charakteristischen  Merkmalen 
erkannt,  aber  nicht  oder  nur  dann  benannt  werden,  wenn  gleichzeitig  der 
Tastsinn  zur  Hilfe  genommen  wird)  vorläufig  nicht  weiter  gehen,  als  dass 
man  sich  darauf  beschränkt,  hinzuweisen,  strikt  beweisende  Fälle  seien  bisher 
in  der  Literatur  noch  nicht  niedergelegt  worden.  Wenn  letzteres  auch  zutrifft, 
so  ist  damit  die  Existenzberechtigung  der  optischen  Aphasie  noch  nicht 
erschüttert^).  Der  psychologische  Gesichtspunkt  ist  bei  der  Beurteilung  solcher 
Zustände  nicht  der  allein  massgebende;  unter  keinen  Umständen  darf  die 
Psychologie  sich  mit  den  klinischen  Tatsachen  in  Widerspruch  setzen.  Nicht 
die  klinischen  Fälle  haben  sich  der  Ps3'^chologie ,  sondern  die  Ps3^cho]ogie 
der  khnischen  Beobachtung  (selbstverständlich  unter  der  Voraussetzung,  dass 
letztere  einwandfrei  ist)  unterzuordnen. 

Gewöhnlich  beobachtet  man  allerdings,  dass,  wenn  einmal  die  Fähigkeit 
Gegenstände  zu  benennen  gestört  ist,  diese  Störung  sich  auf  die  Wahr- 
nehmung mittelst  aller  Sinne  bezieht  (amnestische  Aphasie);  es  ist  aber  nicht 
ersichtlich,  warum  dabei  nicht  ein  Sinn  (dessen  kortikale  Komponente  ge- 
schädigt ist)  zentral  schwerer  betroffen  sein  könnte  als  die  anderen. 

Auf  der  anderen  Seite  wurde  in  allen  Fällen,  wo  das  Symptom  der 
optischen  Aphasie  vorhanden  war,  auch  noch  eine  zentrale  visuelle  Störung 
beobachtet  (Hemianopsie,  Hemiachromatopsie,  Alexie,  Störung  der  räumlichen 
Orientierung,  resp.  Seelenblindlieit  oder  Hirnsehschwäche  verschiedener  Art; 
G.  Wolff).  Und  da  lässt  sich  selbstverständlich  nur  schwer  entscheiden,  ob 
die  U^rsache  der  erschwerten  Benennung  der  Gegenstände  in  einem  mangel- 
haftem Erkennen  derselben  oder  in  einer  Schädigung  der  direkten  Beziehungen 

1)  Daas  die  optische  Aphasie  als  ein  durch  einen  örtlichen  Herd  bedingtes  Krankheits- 
symptom  für  sich  bei  einem  Individuum  (ausser  etwa  bei  funktioneller  Störung)  je  auftreten 
dürfte,  ist  auch  meines  Erachtens  sehr  unwahrscheinlich,  aber  nicht  aus  psychologischen,  sondern 
aus  klinisch-anatomischen  Gründen.  Um  eine  so  feine  Spaltung  der  Funktion  für  sich  zu  er- 
zielen, müsste  der  Herd  in  ganz  elektiver  Weise  sich  ausbreiten,  was  nur  durch  Zufall  mög- 
lich wäre.  Und  selbst  dann  wären  noch  andere,  nicht  anatomische  Faktoren  zur  Erklärung 
heranzuziehen.  Unter  keinen  Umständen  würde  es  sich  auch  da  um  eine  residuäre  Er- 
scheinung handeln. 
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zwischen  der  visuellen  Komponente  und  der  zentralen  Innervation  des  Wortes 
bei  erhaltenem  Erkennen  zu  suchen  ist. 

Anatomisch  lässt  sich  eine  Trennung  der  visuellen  Komponente  von  der 
zentralen  Tnnervationsstätte  des  Wortes  —  das  gebe  ich  ohne  weiteres  zu  — 
befriedigend  nicht  denken;  andererseits  erblicke  ich  keine  physiologisch- 
psychologische Schwierigkeit  mir  vorzustellen,  dass  ein  visueller  Eindruck 
zwar  kräftig  genug  ist,  die  primäre  Identifikation  eines  Gegenstandes  auszu- 
lösen, dass  er  aber  nicht  stark  genug  ist,  um  neben  und  mit  dem  Erkennen 
des  Gegenstandes  auch  noch  die  Bezeichnung  des  letzteren  zu  wecken  (denn 
die  Ausstattung  eines  Gegenstandes  mit  den  ihm  zukommenden  Namen  setzt 
eine  grössere  Leistung  von  selten  der  zentralen  optischen  Bahnen  voraus  als  das 
einfache  Erkennen).  Allerdings  wird  der  Anhänger  der  ersteren  Auffassung 
in  jedem  klinischen  Fall  sagen  können,  dass  die  Schädigung  des  Erkennens 
derjenigen  des  Benennens  auch  stets  parallel  gehen  kann. 

Einer  Entscheidung  dieser  Frage  wird  uns  nur  eine  grössere  Vertiefung 
der  klinischen  Beobachtung  näher  bringen  können.  Man  wird  alle  Mittel 
und  Wege  erschöpfen  müssen,  um  vom  Patienten  Auskunft  darüber  zu  er- 
halten, ob  er  einen  ihm  vorgelegten  Gegenstand,  dessen  Namen  er  nicht 
sagen  kann,  wirklich  erkennt  oder  nicht ^j. 

Bei  der  Prüfung  der  Fähigkeit  die  Objekte  visuell  ausreichend  zu  erkennen,  sollte,  wie 
€s  teilweise  auch  von  G.  Wolff  (1645)  vorgeschlagen  worden  ist,  in  Zukunft  mehr  als 
bisher  auf  folgende  Momente  speziell  geachtet  werden. 

1.  Ob  beim  Patienten  im  Benennen  ein  Unterschied  besteht  zwischen  bekannteren  und 
weniger  bekannten  Gegenständen. 

2.  Ob  der  Patient  imstande  ist,  wie  es  für  den  an  gewöhnhcher  amnestischer  Aphasie 
Leidenden  in  der  Regel  zutrifft,  die  ihm  zur  Benennung  vorgelegten  Gegenstände  genau  zu  um- 
scbreiben,  ihre  Eigenschaften  näher  zu  schildern,  mit  anderen  Worten  ob  er  bei  Stellung  von 
Suggestivfragen  die  Gegenstände  doch  richtig  bezeichnen  kann. 

3.  Die  Fähigkeit,  Gegenstände  nach  ihrer  Zusammengehörigkeit,  nach  den  Farben 
(Wollproben)  usw.  zu  sortieren. 

4.  Die  vorgelegten  Gegenstände,  ohne  sie  vorher  zu  betasten,  richtig  zu  gebrauchen. 

5.  Die  Fähigkeit,  die  betrachteten  Gegenstände  sich  zu  merken  und  einzuprägen. 

In  meiner  Behandlung  steht  seit  einer  Reihe  von  Jahren  ein  jetzt  64jäliriger  Patient  (Heg.), 
bei  dem  optische  Aphasie  als  T  e  i  1  erscheinung  einer  schweren  zentralen  Störung  des  Sehens 
(Hemianopsie,  reine  Alexie,  partielle  Achromatopsie  und  partielle  Störung  in  der  visuellen 
Orientierung  im  Raum)  besteht.  EigentUch  aphasische  Störungen  sind  bei  ihm  indessen 
nicht  vorhanden;  der  Patient  drückt  sich  mündlich  tadellos  und  sogar  schriftlich  recht  leidlich 
aus  (er  kann  z.  B.  kurze  Briefe  in  richtiger  Satzform  schreiben,  die  er  nachher  selber  aller- 
dings nicht  lesen  kann),  auch  versteht  er  jedes  zu  ihm  gesprochene  Wort  ohne  die  geringste 

1)  „Erkennen"  ist  ein  psychologischer  Ausdruck  und  stellt  physiologisch  nichts  Einheit- 
liches dar.  Es  gibt  zweifellos  eine  ganze  Reihe  von  Qualitäten  verschiedener  Art  zu  erkennen 
und  zahlreiche  Stufen  des  Erkennens.  Wenn  man  mit  „Erkennen"  einen  geistigen  Vorgang 
bezeichnet,  bei  dem  alle  für  die  Identifikation  notwendigen  Merkmale  des  Gegenstandes 
(einschliesslich  des  Namens)  geweckt  werden  müssen,  resp.  wenn  man  die  Benennung  als 
unerlässhche  Bedingung  des  Erkennens  voraussetzt,  dann  muss  selbstverständlich  bei  jeder 
sogenannten  optischen  Aphasie  das  Erkennen  gestört  sein.  Es  handelt  sich  dann  aber  wohl 
lediglich  um  ein  Spiel  mit  Worten. 

27* 
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Schwierigkeit.  Derselbe  hat  nun  zweifellos  Schwierigkeit,  die  ihm  vorgelegten  Gegenstände 
visuell  zu  erkennen,  es  geschieht  dies  vor  allem  langsam  (durch  umständliche  wiederholte 
Prüfung  von  allen  Seiten),  er  kann  sie  aber  nach  längerer  Besichtigung  zuletzt  ziemlich 
richtig  umschreiben  und  dann  auch  ohne  weiteres  richtigen  Gebrauch  von  ihnen  machen,  obwohl 
er  sie  nur  mit  äusserstor  Mühe  und  gewöhnlich  gar  nicht  benennen  kann  (ohne 
sie  gleichzeitig  zu  betasten).  Das  Interessanteste  ist  aber,  dass  Patient  imstande  ist, 
manche  der  im  vorgelegten  Gegenstände,  z.  B.  einen  Kerzenstock  mit  der  Kerze,  relativ  richtig 
abzuzeichnen,  d.  h.  derart,  dass  die  charakteristischen  Merkmale  des  betreffenden  Gegenstandes 
m  die  Zeichnung  aufgenommen  werden,  und  dass  er  dennoch  den  Namen  »Kerze",  die  er 
unmittelbar  vorher  abgezeichnet  hatte,  nicht  finden  kann.  Diese  Erscheinungen  sind  ziemlich 
stabile  und  dauern  nun  schon  seit  ca.  4  Jahren. 


Fig.  8. 

Pat.  Heg.  (vgl.  oben),  der  diese  Zeichnung  nach  einem  ihm  vorgelegten  kleinen  Leuchter  unter 
meinen  Augen  in  ganz  kurzer  Zeit  verfertigt  hatte,  war  unmittelbar  nach  der  Beendigung 
ausserstande  dieses  von  ihm  korrekt  abgezeichnete  Objekt  (Kerze,  Leuchter)  zu  benennen. 
Erst  als  er  den  Leuchter  betastet  hatte  fand  er  die  Bezeichnung,  sowohl  für  den  Leuchter  als 

für  die  Kerze. 


Wir  haben  in  diesem  Fall  zweifellos  bei  etwas  erschwertem  zentralen 
Sehen  und  visuellem  Erkennen  eine  ganz  schwere  Störung  im  Benennen  bei 
blosser  Besichtigung  der  Gegenstände,  also  eine  relative  optische  Aphasie.  Aller- 
dings stellt  diese  hier  nicht  ein  isoliertes  Symptom  dar,  sondern  präsentiert 
sich  als  Einzelglied  in  einer  Reihe  von  anderen  Symptomen,  die  sich  in- 
dessen fast  alle  auf  die  visuelle  Sphäre  beziehen.  Dieser  Fall  beweist  meines 
Erachtens  doch,  dass  eine  feinere  visuelle  Differenzierung  eines  Bildes,  ja  ein 
wirkliches  Wiedererkennen  des  letzteren,  d.  h.  dass  ein  Vordringen  des  per- 
zeptiven  Vorganges  bis  zur  sogenannten  Apperzeption  (im  Sinne  Steinthals) 
noch  keineswegs  eine  prompte  Auslösung  des  betreffenden  Namenklanges 
sichert  und  auch  dann  nicht,  wenn  eine  gewöhnliche  amnestische  Aphasie 
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nicht  besteht.  Man  muss  meines  Erachtens  diese  Störung  so  auffassen,  dass 
das  optische  Objektbild  nicht  in  allen  kortikalen  Leitungsrichtungen  die 
ihm  zugeordneten  Erreguugskomplexe  auslösen  kann,  dass  dabei  die  ausge- 
schliffeneren Wege  (Identifizierung)  bevorzugt  werden,  die  etwas  weniger  ein- 
geübten dagegen  (und  dazu  gehört  die  Benennung)  nicht  in  dem  Umfange 
innerhcli  belebt  werden,  dass  sie  die  entsprechenden  Wortzeichen  auslösen 
könnten.  Dass  die  Wortbezeichnung  von  einem  Sinnesorgane  aus  leichter 
als  von  einem  anderen  ausgelöst  wird,  lehrt  uns  übrigens  auch  die  tägliche 
Erfahrung.  Es  ist  sehr  wahrscheinHch,  dass  dem  Worte  als  Laut-  und  Klang- 
komplex physiologisch  -  anatomisch  ein  Kreis  von  Erregungsvorgängen  ent- 
spricht, der  von  sehr  verschiedenen  Triebrädern  in  Gang  gesetzt  werden 
kann  und  gewiss,  je  nach  individuellen  aber  auch  pathologischen  Momenten 
von  einem  Triebrad,  resp.  Sinnesorgan,  leichter  als'  von  anderen. 

Genug,  als  klinische  Teilerscheinung  (nicht  als  Krankheitsform)  in  dem 
verwickelten  und  mannigfaltigen  Symptomenkreis,  welcher  der  aphasischen 
Desorientierung  (Asemie)  entspricht,  darf  die  optische  Aphasie  nicht 
in  Abrede  gestellt  werden.  Wie  man  sich  die  Lokalisation  dieses  Symptoms 
zu  denken  hat,  das  ist  eine  ganz  andere  Frage,  die  später  in  Zusammenbang 
mit  den  Prinzipien  der  LokaHsation  der  Sprache  kurz  mitberührt  werdein  soll. 

g)  Die  „taktile"  Aphasie^). 

Auf  noch  weniger  gesicherter  Grundlage  als  die  optische  Aphasie  ruht 
die  meines  Wissens  zuerst  von  Oppenheim  und  Moeli  als  ,, taktile"  Aphasie 
geschilderte  Symptomengruppe.  Bei  dieser  handelt  es  sich  um  Schwierig- 
keit den  Namen  für  getastete  Gegenstände  zu  finden,  bei  leichter  Benennung 
vom  Gesicht  aus.  Die  Zahl  der  hierher  gehörenden  Fälle  ist  in  der  Literatur 
noch  eine  ganz  kleine,  auch  fehlen  uns  da  brauchbare  Sektionsbefunde  noch 
völlig.  In  neuerer  Zeit  haben  Raymond  und  Egg  er  (1805),  dann  Cla- 
parade  (1704)  Beobachtungen  mitgeteilt,  die  im  Sinne  der  sogenannten  tak- 
tilen  Aphasie  verwertet  werden  können. 

In  einem  von  R  ay  m  o  n  d  und  E  gg e r  (1805)  geschilderten  Falle  handelte  es  sich  um  einen 
Patienten,  der  nach  einem  leichten  apoplektischen  Insult  eine  rechtsseitige  Armmonoplegie  mit 
geringer  Wortamnesie  erlitt.  Kortikaler  Typus  der  Handparese.  Leichte  Störung  des  Muskel- 
sinnes der  r.  Hand;  die  übrigen  Gefühlsqualitäten  waren  normal.  Das  Merkwürdige  in  diesem 
Falle  war,  dass  Patient  bei  geschlossenen  Augen  die  Objekte,  die  ihm  in  die  r.  Hand  gedrückt 
wurden,  nach  Form  und  Konfiguration  gut  schildern  konnte,  die  Bezeichnung  für  die  getasteten 
Objekte  aber  nichtsdestoweniger  nicht  fand.  Was  indessen  mit  der  1.  Hand  betastet  wurde, 
wurde  auch  prompt  benannt. 

Nach  Raymond  und  Egger  soll  es  sich  hier  nicht  um  Stereoagnosie, 
sondern  um  „taktile"  Aphasie  handeln.  Die  Möglichkeit  ist  aber,  meines  Er- 
achtens, wie  schon  D  e  j  er i n e  (1717)  in  der  Diskussion  über  diese  Mitteilung  her- 


1)  Lit.  unter  Seelenblindheit  etc. 
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vorgeboben  hat,  nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  hier  die  Scliwierigkeit  in  der  Be- 
nennung der  Objekte  mit  einer  Störung  des  Wiedererkonnens  im  Zusammenhang 
steht,  dass  hier  somit  eine  taktile  Agnosie,  resp.  Asyrabohe  vorliegt.  Dieselbe 
Meinung  hat  Clapar^de  auch  in  bezug  auf  einen  von  ihm  selbst  beob- 
achteten, mit  dem  von  Raymond  und  Egger  mitgeteilten  verwandten  Fall 
ausgesprochen.  Dieser  Forscher  bezeichnet  die  Unfähigkeit  des  Patienten 
die  charakteristischen  Eigenschaften  eines  Objektes  durch  das  Tasten  zu 
erkennen  (bei  relativer  Erhaltung  der  Gefühlsqualitäten)  als  primäre  Agnosie, 
und  als  taktile  Asymbolie,  wenn  der  Patient  den  Gegenstand  als  Ganzes  nicht 
erkennt.  Zwischen  beiden  Formen  gebe  es  zahlreiche  Übergänge.  Bezüglich 
einer  taktilen  Aphasie,  deren  MögHchkeit  er  nicht  ausschliesst,  bemerkt 
Claparede  ganz  richtig,  dass  die  Bezeichnungen  für  die  Gegenstände  nicht 
an  Tastbildern,  sondern  an  Laut-  und  Klangbildern  hängen,  und  dass  es  ein 
autonomes  taktiles  Gedächtnis  nicht  gebe. 

Ein  autonomes  taktiles  Gedächtnis  besitzen  wir  selbstverständlich  eben- 
sowenig wie  ein  autonomes  optisches  oder  akustisches  Gedächtnis;  denn 
alle  unsere  Vorstellungen  (d.  h.  unser  „Gedächtniskapital")  sind  in  Wirkhchkeit 
aus  der  vereinigten  Tätigkeit  unserer  Hauptsinne  abgeleitete. 

Die  Fragestellung  bei  der  taktilen  Aphasie  scheint  mir  ähnlich  zu  liegen, 
wie  bei  der  im  vorigen  Kapitel  besprochenen  optischen  Aphasie.  So  lange 
wir  die  verschiedenen  physiologischen  Stufen  der  Sinneseindrücke "  auf  dem 
Wege  von  der  Erregung  eines  Sinnesorganes  an  bis  zur  Wahrnehmung  und 
noch  weiter  bis  zum  Wiedererkennen  eines  Sinneseindruckes  nicht  abgrenzen 
und  näher  als  bisher  definieren  können,  so  lange  wird  die  Diskussion  über  Be- 
rechtigung oder  Nichtberechtigung  einer  optischen  oder  taktilen  Aphasie  eine 
wenig  fruchtbare  sein.  Wo  das  Erkennen  beginnt,  das  können  wir  heute 
nur  psychologisch  umschreiben,  nicht  aber  physiologisch-anatomisch  bestimmen. 
Ebensowenig  wie  wir  aus  der  Prüfung  der  Sehschärfe  und  des  Sehens,  mit 
den  gewöhnlichen  augenärztlichen  Untersuchungsmethoden,  bestimmte  Schlüsse 
über  die  Störung  des  elementaren  Sehens  bei  der  sogenannten  Seelenblindheit 
genügenden  Aufschluss  erhalten  können,  ebensowenig  gestattet  uns  die  übliche 
klinische  Prüfung  der  verschiedenen  Gefühlsqualitäten  einen  näheren  Ein- 
blick in  das,  was  eigentlich  bei  der  sogen.  Störung  des  stereognostischen  Sinnes 
von  taktil-perzeptiven  Komponenten  ausgefallen  ist.  Wir  bezeichnen  eben  mit 
taktiler  Agnosie  und  Asymbohe  Störungen  in  der  Perzeption,  bei  denen  die 
Prüfung  der  sensorischen  Gefühlsquahtäten  negativ  ausgefallen  ist  resp.  wo 
die  übliche  Sensibilitätsprüfung  das  Nichterkennen  der  näheren  Natur  eines 
Tasteindruckes  nicht  genügend  erklärt,  der  Patient  aber  mittelst  der  Sprache 
uns  über  die  Mängel  seiner  Empfindung  ergänzende  Mitteilungen  macht  oder 
nicht  macht.  Als  eine  sprachliche  darf  man  eine  solche  Störung  vorläufig 
nur  dann  bezeichnen,  wenn  die  Sprache  auch  sonst  noch  gestört  ist  (amne- 
stische Aphasie,  Paraphasie),  andernfalls  wäre  sie  als  eine  asymbolische,  resp. 
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agnostische  und  stereoagnostische  aufzufassen.  Stereoagnosie  setzt  aber,  da 
Ausfall  einer  räumlichen  Komponente  die  anderen  räumliclien  Komponenten 
ebenfalls  schädigen  müsste,  eine  kombinierte  Störung  voraus.  Jedenfalls  dürfen 
wir  Stereoagnosie  nur  dort  annehmen,  wo  die  gewöhnlichen  elementaren  Ge- 
fühlsqualitäten normal  oder  wenig  gestört  sind;  oder  wir  müssten  Stereo- 
agnosie als  eine  Verschmelzung  von  Hypästhesie  und  Asymbolie  betrachten. 

Bei  unseren  gegenwärtigen  klinischen  Untersuchungsmethoden  ist  es 
noch  nicht  möglich,  eine  infrakortikale  (thalamische,  mesencephale)  Hypästhesie 
von  einer  kortikalen  zu  unterscheiden.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  ähnhch 
wie  bei  der  elementaren  Sehstörung  des  Seelenblinden.  Je  exakter  die 
elementaren  Einzelreize  nach  ihrer  näheren  Qualität  wiedergegeben  werden 
können,  um  so  weniger  handelt  es  sieh  um  periphere  Störung.  Wo  das  ,,Er- 
kennen"  beginnt,  wissen  wir  nicht.  Ich  meine,  dass  wenn  es  sich  um  eine 
wirkliche  Asemie  handelt,  stets  eine  Schwierigkeit  vorhanden  sein  muss,  das 
Objekt  auch  von  anderen  Sinnen  aus  zu  identifizieren,  resp.  zu  bezeichnen. 

Genug,  die  Frage  nach  dem  Vorhandensein  einer  Spezialf orm  von 
„taktiler"  Aphasie,  ist  noch  eine  offene.  An  dem  Symptom  „taktiie  Aphasie" 
braucht  man  aber  nicht  zu  zweifeln;  es  ist  durchaus  möglich,  dass  bei 
sonst  intaktem  Gefühl  der  Hand  (übliche  Sensibihtätsprüfung),  durch  das 
Tasten  die  Bezeichnung  doch  nicht  gefunden  wird;  es  ist  aber  bis  jetzt  nicht 
erwiesen,  dass  diese  Schwierigkeit,  „taktil  zu  benennen",  nicht  doch  auf  einer 
Schädigung  der  zentripetalen  Komponente  und  deren  weiterer  zentralen  (korti- 
kalen) Glieder  zurückzuführen  ist. 

E.  Die  Apraxie. 

Klinisches, 

Die  Lehre  von  der  Apraxie  bildet  ein  in  der  jüngsten  Zeit  mit  be- 
sonderem Eifer  und  Sorgfalt  studiertes  Kapitel  der  Hirnpathologie  und  steht 
heute  in  lebhafter  Diskussion.  Unsere  Kenntnisse  über  diesen  Symptomen- 
komplex, welcher  in  grösserem  Umfange  schon  älteren  Autoren  (Kussmaul, 
Meynert  u.  a.)  bekannt  war,  wurden  insbesonders  durch  die  neueren  Ar- 
beiten von  Liepmann  (2168),  A.  Pick  (2183),  Bonhöffer  (2155a),  Abra- 
ham (2152)  und  Heilbronner  (2162)  gefördert  und  erweitert. 

Die  Apraxie  (motorische  Asymbolie)  präsentiert  sich  als  ein  Seitenstück 
zur  motorischen,  teilweise  aber  auch  zur  sensorischen  Aphasie.  Der  komplett 
motorisch  Aphasische  kann  bekanntlich  weder  spontan  sprechen  noch  nach- 
sprechen, und  der  Apraktische  kann  die  schon  von  Jugend  an  eingeübten,  dem 
Gesunden  ganz  geläufigen,  mit  einer  elementaren  Zweckkoraponente  ausge- 
statteten Bewegungen  des  täglichen  Lebens,  insbesondere  die  mit  der  Hand  aus- 
zuführenden Ausdrucksbewegungen  (symbolische  Handlungen,  wie  z.  B.  grüssen, 
drohen,  abwehren  u.  dgl.),  weder  von  sich  aus,  noch  nachahmend  ausführen 
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—  er  kann  aber  auch  sonst  nicht  „handeln"  oder,  wie  Abraham  sich  aus- 
drückt, nicht  „agieren"  1).  Die  Störung  in  der  Ausführung  von  kombi- 
nierten Bewegungsreihen,  die  auf  ein  bestimmtes  Ziel  gerichtet  sind,  insbe- 
sondere auch  von  solchen,  die  der  sozialen  Verständigung  dienen  (Zeichen- 
sprache, daher  auch  die  Bezeichnung  motorische  Asymbohe)  bildet  das  mit 
dem  Symptomenkomplex  der  motorischen  Aphasie  gemeinsame  Band.  Was 
dem  Apraxiekranken  abhanden  gekommen  ist,  das  ist  nicht  die  Fähigkeit  zu 
„handeln"  im  Sinne  von  Taten  vollbringen  oder  ein  ferner  liegendes  Ziel  an- 
streben, obwohl  auch  solches  selbstverständlich  erschwert  ist,  sondern  schon 
die  Fähigkeit  Bewegungen  im  Sinne  von  ganz  elementaren  Verrichtuugen, 
wie  sie  der  Nahrungsaufnahme,  der  Pflege  des  Körpers  (sich  waschen, 
kämmen,  sich  ankleiden,  überhaupt  sich  selbst  bedienen),  dann  verschiedenen 
professionellen  Aufgaben  dienen,  ferner  auch,  wie  bereits  hervorgehoben  wurde, 
zusammengesetzte  Ausdrucksbewegungen  mit  den  Extremitäten  auszuführen 
etc.  Dabei  brauchen  weder  die  prinzipalen  Bewegungen  im  Sinne  Münks 
(Lokomotion,  Greifbewegungen,  einfache  Manipulationen  mit  den  Händen  und 
dergl.)  noch  die  Tätigkeit  der  Sinne  an  sich,  noch  der  Intellekt,  resp.  das 
Sensorium  —  ebensowenig  wie  bei  der  motorischen  Aphasie,  ernstlich  oder 
dem  Nichthandeln können  entsprechend^)  gestört  zu  sein  (keine  ausgesprochene 
Hemiplegie,  keine  Hemianopsie  oder  dergl.).  Immerhin  bilden  letztgenannte 
Störungen,  vor  allem  aber  Agnosie  und  Aphasie  (sensorische  oder  motorische), 
auch  eine  gewisse  Reduktion  des  Intellektes  häufige  Begleiterscheinungen 
der  Apraxie.  Letzterer  Umstand  erschwert  denn  auch  eine  feinere  Analyse 
der  apraktischen  Symptome  ausserordentlich. 

Die  Apraxie  kann  auch  durch  experimentelle  Eingriffe  am  Kortex,  vor  allem  bei  den 
höheren  Säugern  (Hund,  Affe)  künstlich  hervorgebracht  werden,  ja  sie  stellt  sich  nicht  selten 
als  nicht  beabsichtigter  Operationserfolg  dann  ein,  wenn  nach  Rindeoexzisionen  die  Operations- 
wunden nicht  aseptisch  heilen  (encephalitische  Prozesse).  Die  experimentelle  Apraxie  (cf.  die 
Abtragungsversuche  von  Münk,  Hitzig,  Goltz  u.a.  [diese  Erg.  1902])  stellt  indessen,  wenn 
die  sich  an  den  operativen  Eingriff  mitunter  anknüpfenden  pathologischen  Prozesse  (Encephalitis, 
Hydrocephalus ,  Hirnabszess,  meningitische  Störungen)  nicht  progressiv  sich  weiterentwickehi, 
gewöhnlich  eine  nur  temporäre  Erscheinung  dar.  Wenn  z.  B.  ein  der  motorischen  Zone 
frisch  beraubter  Hund,  der  seine  kranke  Pfote  bereits  prompt  und  sicher  beim  Springen  und 
Laufen  benutzen  kann,  ausserstande  ist,  die  Pfote  zu  reichen,  mit  dieser  Futter  herauszugraben 
u.  dgl.,  so  handelt  es  sich  da,  meines  Erachtens  nicht  nur  um  eine  ataktische  oder  einfach 
parctische  Störung,  sondern  vor  allem  um  eine  Apraxie  (Unfähigkeit,  die  ganze  Kette  der 
einer  Handlung  zur  Basis  dienenden  Einzelbewegungen  sukzessive  auszulösen).  Die  experi- 
mentelle Apraxie  bildet  sich,  wie  bereits  angedeutet,  gewöhnlich  schon  nach  einigen  Tagen 
bis  mehreren  Wochen  ganz  zui-ück,  die  Rindenataxie  bleibt  dagegen  bei  Zerstörung  des  einer 
ganzen  Körperhälfte  speziell  zugeordneten  Rindenfeldes  (motorische  Region;  Regio  sigmodea) 
als  Dauersymptom  bestehen. 

1)  Einen  ganz  passenden  Ausdruck  für  diese  Form  von  Bewegungen  besitzen  wir 
noch  nicht. 

2)  d.  h.  in  dem  Umfange,  dass  die  apraktischen  Erscheinungen  von  jenen  abzuleiten 

wären. 
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Die  zusammengesetzten  Bewegungen,  um  deren  Ausfall  resp.  Schädigung 
es  sich  bei  der  Apraxie  handelt,  sind  bezüghch  ihres  sukzessiven  Aufbaues 
im  Prinzip  ganz  ähnhche,  wie  die  dem  Sprechakt  dienenden.  Es  sind  dies 
Bewegungen,  die  ebenso  wie  z.  B.  häufiger  gebrauchte  Phrasen,  Melodien  etc. 
durch  die  täglich  fortgesetzte  Übung  fest  eingeprägt  und  uns  so  geläufig  sind, 
dass  es  nur  eines  leichtesten,  oft  nur  eines  unterbewussten  Antriebes  bedarf, 
um  sie  je  nach  Bedarf  als  ganze  Kette  oder  bruchstückweise  auszulösen.  Zu 
ihrem  richtigen  zweckgemässen  Ablauf  (auch  Inszenesetzung  und  Abschluss) 
ist  indessen  eine  prompte  und  fortgesetzte  Kontrolle  und  Regulierung  durch 
die  sie  begleitenden  zentripetalen  Innervationszeichen  (optische,  taktile,  aku- 
stische Zeichen  und  Residuen  solcher  aus  frühester  Zeit  [kinästhe tische  Ge- 
fühle]), die  uns  über  den  Gang  und  das  sukzessive  Fortschreiten  der  einzelnen 
Bewegungsakte  orientieren  und  gewissermassen  wie  regulierende  Zahnräder 
in  die  „Handlung"  eingreifen,  notwendig.  Ferner  gehört  dazu  stets  noch  eine 
angemessene  Aufmerksamkeit  und  Sammlung  (wenn  schon  ein  grosser  Teil 
der  automatisierten  Verrichtungen  un-  oder  unterbewusst  weiter  und  bis  zu 
Ende  sich  abspielen  kann),  bei  einer  längeren  Aktion  auch  noch  eine  Be- 
tätigung der  Merkfähigkeit. 

Die  Elemente  der  Handlung  sind  zweifellos  ursprünglich  bilateral  und 
im  Sinne  alternierender  Tätigkeit  eingeübt,  ähnlich  wie  die  lokomotorischen 
Bewegungen,  nur  wesentlich  feiner  ausgebaut  als  diese,  wobei  jede  Körper- 
seite verschiedene  und  doch  einander  ergänzend  unterstützende  kinetische 
Komponenten  zu  liefern  hat.  Bei  Rechtshändern  wird  die  Handlung  indessen 
hauptsächlich  durch  die  rechte  Körperhälfte  resp.  die  linke  Hemisphäre  (Liep- 
mann)  dirigiert  und  getragen;  doch  ist  dies  mit  genügender  Sicherheit  noch 
nicht  erwiesen.  Jede  Handlung  oder  Aktion  bildet,  wie  das  gesprochene 
Wort,  den  Abschluss  einer  Gedankenbewegung  und  das  Anheben  einer  neuen, 
welche  das  Ziel  festhaltend,  die  Ausführung  der  Handlung  leise,  aber  doch 
Schritt  für  Schritt  überwacht.  Jede  Hemmung  oder  Unterbrechung  der 
neuen  Gedankenbewegung  erstickt  die  Handlung. 

Auf  ein  bestimmtes  Ziel  gerichtete  Vorstellungen  haben  die  Handlung 
erzeugt,  durch  fortgesetzte  Übung  hat  sich  indessen  zwischen  die  rein  seelische 
Komponente  und  den  eigentlich  ausführenden  kinetischen  Mechanismus  (Kla- 
viatur; Tätigkeit  der  Fociaggregate  unter  der  Direktion  perifokaler  Zentren), 
ein  anderer  relativ  selbständig  führender,  sukzessive  Beweguugsakte  auslösen- 
der Apparat  (von  den  „Apperzeptionen"  im  Sinne  Steinthals  (1573a;  „Zur 
Sprachphilosophie")  ausgehend)  als  selbständiges  Zwischenglied  entwickelt  (das 
die  Handlung  zusammenfassende  Band). 

Die  verwickeiteren  Handlungen  (professionelle  Arbeiten;  anderweitige 
zielbewusste  fliessende  Verrichtungen)  sind  bei  der  Apraxie  selbstverständhch 
in  erster  Linie  und  vollends,  sofern  zu  ihrer  Ausführung  variable,  ausge- 
schliffene Bewegungsfaktoren  (Fertigkeiten)  nötig  sind,  gestört. 
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Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf:  welche  physiologischen,  resp.  psycho- 
logischen Komponenten  fallen  denn  bei  der  Apraxie  aus  und  wie  lässt  sich 
diese  Störung  gegenüber  anderen,  elementareren  Bewegungs-  und  Empfindungs- 
störungen (kortikale  Ataxie,  Störung  des  stereognost.  Sinnes)  einerseits  und  ver- 
wandten Störungen  des  Intellektes,  resp.  der  Psyche  (mnestische  Störungen, 
Störung  des  Sensoriums)  andererseits  näher  abgrenzen?  Wo  sitzt  der  eigent- 
liche Angriffspunkt  für  die  der  Apraxie  entsprechende  pathologische  Me- 
chanik? Die  Beantwortung  dieser  Frage  ist  sehr  schwierig,  ja  heute  nur  im 
Sinne  von  mehr  oder  weniger  begründeten  Hypothesen  möglich.  ^)  Die 
Schwierigkeiten  sind  hier  die  nämlichen,  wie  bei  der  Agnosie  und  Aphasie 
und  erklären  sich  zum  Teil  schon  dadurch,  dass  wir  über  den  physiologischen 
Aufbau  selbst  der  einfachsten  Zweckbewegungen  des  täglichen  Lebens,  die 
sog.  Faktoren  der  Handlung,  nur  in  ganz  rohen  Umrissen  orientiert  sind. 

Einen  gewissen  allgemeinen  Überblick  über  das  engere  korticale  Inner- 
vationsgebiet,  das  bei  der  Apraxie 2)  eine  Schädigung  erfährt,  gewinnen 
wir,  wenn  wir  zunächst  die  bei  dieser  Störung  gewöhnlich  freibleibenden 
oder  nur  partiell  und  nicht  in  jedem  Fall  notwendig  gestörten  Bewegungs- 
arten näher  ins  Auge  fassen. 

Ganz  ungestört  oder  nur  wenig  gestört  bleiben  bei  der  Apraxie  (auch 
nach  meinen  Erfahrungen): 

a)  ähnlich  wie  auch  bei  der  Hemiplegie  selbstverständlich  die  lebens- 
wichtigen Bewegungen  (Atmen,  Schlucken,  Essbewegungen); 

b)  die  elementaren  Orientierungsbewegungen  (Drehen  der  Augen  und 
des  Kopfes  in  der  Richtung  der  Reizquelle),  vorausgesetzt,  dass  nicht 
gleichzeitig  schwere  zentraloptische  u.  a.  Störungen  vorhanden  sind; 

c)  die  groben,  reflektorisch  auszulösenden  Schutz- und  Abwehrbewegungen 
mit  dem  Kopfe,  den  Augen  und  den  Extremitäten  (Stossbewegungen, 
Zurückziehen  der  Hand  usw.).  Solche  Bewegungen  können  hier  (im 
Gegensatz  zur  residuären  Hemiplegie)  wenigstens  in  elementarer 
Form,  d.  h.  als  Einzelakte  noch  erhalten  sein,  ja  sie  können  sich  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  sogar  noch  recht  prompt  abspielen  (selten) ; 

d)  die  lokomotorischen  Bewegungen:  das  Sichaufrichten  aus  verschie- 
denen Stellungen,  das  Sichbücken,  das  Rumpfdrehen,  Sichsetzen,  der 
Gang  (unter  Einhaltung  einer  behebigen  Richtung)  etc.  Alle  diese 
Bewegungen  brauchen  nicht  gestört  zu  sein,  wenn  sie  schon  meist 
nicht  ganz  frei  und  so  sicher  sind,  d.  h.  nicht  so  geläufig  wie  beim 
Gesunden  sich  abwickeln; 

1)  Wir  werden  bei  der  Lokalisation  auf  diese  Frage  noch  näher  zu  sprechen  kommen. 

■i)  Selbstverständlich  haben  wir  hier  im  Auge  nur  solche  Zustände,  wo  der  Symptomen- 
komplex der  Apraxie  nahezu  isoliert  besteht,  und  nicht  solche,  in  denen  die  Apraxie  nur  eine 
verschwommene  Teilerscheinung  einer  schweren  allgemeinen  Orientiernngsstörung  (soporöse 
Zustände,  schwere  senile  Desorientierung)  darstellt. 
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e)  von  den  Spontanbewegungen  bleiben  die  Greifbewegungen,  dann  die 
Bewegungen  eines  planlosen  Manipulierens  mit  den  Fingern  an  ge- 
fassten  Gegenständen,  das  Loslassen  solcher  und  dergl.  als  Einzelakte 
ziemlich  frei; 

f)  einzelne  einfache  Ausgleich-  und  auch  Zielbewegungen  (?)  wie  z.  B. 
Aufmachen  eines  Knopfes,  Ausführung  von  dem  Patienten  aufge- 
gebenen isoherten  Bewegungen  mit  freigehaltenen  Fingern^)  und 
andere  wenigaktige  Bewegungsfigiiren. 

Man  sieht,  dem  Apraktischen,  resp.  halbseitig  Apraktischen  bleibt  (ähnlich 
wie  z.  B.  dem  motorisch  Aphasischen  die  Fähigkeit  Einzelbewegmigen  mit 
der  Zunge  auszuführen)  noch  eine  stattliche  Reihe  von  Muskelaktionen  übrig, 
und  durch  die  oft  gute  Erhaltung  dieser  unterscheidet  er  sich  vom  Hemi- 
plegischen  und  vom  Pseudobulbären.  Was  hierbei  noch  besonders  betont  werden 
muss,  das  ist,  dass  die  dem  Apraktischen  noch  übrig  bleibenden  Bewegungs- 
arten (auch  in  der  ergriffenen  rechten  Körperhälfte)  nach  Kraftausmass, 
richtiger  Verteilung  der  Impulse,  auch  bezüglich  des  zeitlichen  Ablaufes  — 
kurz  in  rein  technischer  Beziehung  noch  relativ  gute  sind  oder  sein  können, 
auch  wenn  sie  manchmal  nicht  in  so  vollkommener  Weise,  wie  ehedem,  ausge- 
führt werden  können;  dies  Alles  unter  der  Voraussetzung,  dass  nicht  gleichzeitig 
schwerere  hemiplegische,  cerebellare  und  andere  Erscheinungen  vorhanden  sind. 

Neben  diesen  am  meisten  auffallenden,  eigentlich  motorischen  oder 
kinetischen  Symptomen,  beobachtet  man  bei  Apraktischen,  wie  bereits 
früher  betont  wurde,  wohl  stets  noch  Ausfall  von  Komponenten,  die  regu- 
lierend und  ordnend  in  den  Gang  der  Handlung  eingreifen,  dann  solche, 
welche  das  Ziel,  resp.  den  näheren  Inhalt  der  Handlung  bestimmen.  Mit 
anderen  Worten,  es  fehlen  dem  apraktisch  Gewordenen  häufig  auch  die  der 
Handlung  zur  Basis  oder  zur  Unterstützung  dienenden  gnostischen  Kom- 
ponenten (volles  und  promptes  Erkennen  der  Objekte,  an  denen  durch  die 
Handlung  etwas  umgestaltet  werden  soll).  Sicher  handelt  es  sich  meines 
Erachtens  bei  der  Apraxie  nicht  nur  um  Ausfall  von  gleichartigen  (etwa  nur 
kinetischen),  sondern  von  äusserst  mannigfaltigen  resp.  ungleichartigen  Kom- 
ponenten. 

Fassen  wir  unsere  Betrachtungen  kurz  zusammen,  so  dürfen  wir  aus- 
sprechen, dass  bei  der  Apraxie  hochwertige  und  fliessend  sich  abspielende 
Bewegungen  gestört  sind,  und  zwar  vorwiegend  solche,  bei  denen  der  Zweck 
und  der  Gedankenausdruck  die  Grundlage  der  Bewegungen  bilden.  Hierbei 
erlahren  indessen  häufig  schon  die  vorbereitenden  Akte  für  die  kombinierten, 

1)  Liepmann  und  Heilbronner  bezeichnen  solche  Bewegungen  als  Eigenleistungen 
des  Sensomotoriums.  Diese  Auffassung  lässt  sich  nicht  ohne  weiteres  widerlegen;  meines 
Erachtens  gehört  aber  zum  Zustandekommen  solcher  Beweguugsakte  doch  ein  ziemlich  kom- 
plizierter Antrieb  und  es  mögen  sich  bei  der  unmittelbaren  Auslösung  solcher  vielleicht  doch 
Elemente  oder  Vorbände  betätigen,  die  ausserhalb  des  Sensomotoriums  liegen. 
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sukzessive  sich  abwickelnden  Muskelaktiouen,  sofern  auch  sie  einem  bestimmten, 
durch  die  Vorstellungen  angeregten  kinetischen  Zwecke  dienen,  eine  Schädigung. 

Die  Apraxie  präsentiert  sich,  wie  nach  den  im  vorstehend  niederge- 
legten Erörterungen  nicht  anders  zu  erwarten  ist,  ähnlich  wie  die  Aphasie, 
in  sehr  verschiedenen  Formen,  auch  ist  sie,  wie  bereits  früher  ange- 
deutet wurde,  meist  (m.  E.  immer)  kombiniert  mit  allen  möglichen  anderen 
Herdsymptomen.  Mit  Recht  bemerkt  Liepmann  (2168),  „dass  es  ebensoviele 
Varietäten  der  Apraxie  wie  der  Aphasie  gibt",  man  könnte  aber  noch  hin- 
zufügen ,  dass  ebensoviele  oder  noch  mehr  Kombinationen  der  Apraxie  mit 
anderen  Herderscheinungen,  als  der  Aphasie  mit  solchen  vorkommen.  Das 
Freibleiben  der  S.  426  besonders  aufgeführten,  weniger  hochwertigen  Bewe- 
gungsarten bei  der  Apraxie  ist  daher  nur  in  dem  Sinne  aufzufassen,  dass 
sie  zum  engeren  Symptomenbild  jeuer  Störung  nicht  gehören.  Wo  zu  der 
Apraxie  noch  eine  wenn  auch  leichte  halbseitige  Bewegungsstörung  oder 
Hemihypästhesie,  Hemianopsie  sich  hinzugesellt,  dort  kommen  die  apraktischen 
Symptome  in  besonders  ausgesprochener  Weise  auf  der  befallenen  Körper- 
hälfte zur  Beobachtung  (kortikale  Ataxie  und  halbseitige  Apraxie). 

Die  Apraxie  ist,  ähnlich  wie  die  Aphasie,  gewöhnlich  bedingt  durch  eine 
(meist  sehr  ausgedehnte)  Herderkrankung  oder  doch  durch  eine  schwere 
allgemeine  organische  Störung  im  Grosshirn  (progressive  Paralyse,  degene- 
rative (event.  halbseitige)  Hirnatrophie).  In  letzterem  Falle  ist  die  Apraxie 
stets  eingegliedert  in  einen  reicheren  Komplex  von  anderen,  teilweise  auch 
allgemeinen  Symptomen,  die  ihr  Bild  mehr  oder  weniger  verschleiern. 

Nach  dem  in  der  Literatur  bis  jetzt  niedergelegten  klinischen  Material 
und  nach  meinen  eigenen  Beobachtungen  möchte  ich  folgende  Haupttypen 
der  Apraxie,  welche  ich  durch  kurze  Beispiele  aus  meiner  Erfahrung  belegen 
will,  unterscheiden: 

1.  Form.  Komplette  bilaterale  Apraxie  (verbunden  mit  rechts- 
seitiger Hemiplegie).  Das  Wesentliche  in  dieser  Form  besteht  darin,  dass  der 
Patient  die  für  die  Realisierung  einer  einfachen  Handlung  notwendigen  Einzel- 
bewegungsakte weder  mit  den  rechtsseitigen  (gelähmten)  noch  mit  den  hnks- 
seitigen  (freigebliebenen)  Extremitäten  richtig  in  Gang  setzen  und  sie  in  einer 
zweckentsprechenden  Reihenfolge  ausführen  kann,  obwohl  er  hierzu  die  Ab- 
sicht hat  und  ziemhch  genau  weiss,  was  er  tun  sollte. 

Diese  schwere  Form,  bei  der  (ausser  der  Hemiplegie)  stets  noch  andere 
Herderscheinungen  (aphasische,  agnostische,  amnestische  u.  a.  Symptome), 
—  wenn  auch  nicht  in  so  ausgeprägter  Weise,  wie  die  motorisch-apraktischen, 
vorhanden  sind,  (Verschmelzung  der  Symptome)  lässt  sich  am  besten  der 
kompletten  motorischen  Aphasie  an  die  Seite  stellen. 

Beispiel.  Der  an  Sklerose  der  Hirnarterien  leidende  und  von  einem  neuen  apo- 
plektischcn  Insult  befallene  Patient  ist  im  Sensorium  soeben  frei  geworden  und  zeigt  eine 
rechtsseitige  Hemiplegie  verbunden  mit  motorischer  Aphasie.   Eine  Hemianopsie  besteht  nicht. 
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Dagegen  fällt  es  auf,  dass  Patient  ausserstande  ist,  auch  seiner  linken,  d.h.  der  nicht  hemi- 
plegischen  Hand  zu  einem  bestimmten  Zwecke  sich  zu  bedienen.  Aufgefordert,  sein  Hemd 
auszuziehen  oder  aus  einem  bereit  stehenden  Glas  Wasser  zu  trinken,  blickt  der  Kranke  ratlos 
um  sich,  macht  einige  unsichere  Greif bewegungen  (Rudimente  einer  Handlung)  bald  nach 
diesem,  bald  nach  jenem  der  erwähnten  Gegenstände,  es  kommt  dabei  aber  nicht  zu  einer 
zusammenhängenden,  dem  gewollten  Zweck  entsprechenden  Aktion.  Die  geschilderte  aprak- 
tische Störung  erstreckt  sich  über  die  akute  Periode  hinaus  und  bleibt  dann  in  etwas  milderer 
Weise  stabil.  Noch  nach  einigen  Wochen  zeigt  der  Kranke  folgende  apraktische  Erscheinungen : 
Soll  er  z.  B.  mit  der  1.  Hand  die  Gabel  ergreifen,  mit  dieser  ein  Stück  Fleiscn  vom  Teller 
nehmen  und  zum  Munde  fülu-en,  so  ist  er  eifrig  bemüht,  dieser  Autforderung  Folge  zu  leisten, 
allein  jeder  Versuch,  die  entsprechenden  Bewegungen  auszuführen,  geht  fehl.  Er  langt  mit 
der  Hand  (unschlüssig,  zaghaft  unter  verlegenen  Blicken  auf  den  Arzt)  bald  nach  der  Gabel, 
bald  nach  dem  Teller,  lässt  den  ergriffenen  Teller  wieder  los,  fasst  dann  das  Fleischstück  mit 
der  Hand  etc.  und  kommt  nicht  weiter.  Er  verfällt  dabei  in  ein  eigentliches  Perseverieren, 
bis  der  Bewegungsantrieb  leise  erlischt.  —  Oder,  wenn  sich  der  Patient  in  die  Decke  ein- 
hüllen will,  greift  er,  scheinbar  planlos  oder  unter  verkehrter  Verteilung  der  hierzu  notwendigen 
Bewegungsakte,  bald  nach  diesem,  bald  nach  jenem  Zipfel  der  Decke  und  bringt  dabei  irgend 
eine  zusammenhängende  Bewegung  nicht  zustande.  Und  doch  ist  seinen  fortgesetzten  Be- 
mühungen zu  entnehmen,  dass  er  das  Ziel,  die  Decke  in  Ordnung  zu  bringen,  vor  Augen  hat. 

In  ganz  schweren  Fällen  der  geschilderten  Art  vermag  der  Patient  kaum 
spontan  die  Hand  zum  Grusse  zu  reichen  oder  irgend  ein  symbolisches  Zeichen 
damit  auszuführen,  mitunter  nicht  einmal  nach  einem  vor  ihm  liegenden 
Gegenstande  zu  greifen.  Selbstverständlich  können  in  solchen  Fällen  auch 
Bewegungen,  die  man  dem  Patienten  vormacht,  von  diesem  nicht  nachgemacht 
werden.  Bei  der  Ausführung  von  Einzel  bewegungsakten  (Fragmente  einer 
Handlung)  kann  der  Patient  indessen,  selbst  in  schweren  Fällen,  die  halbseitig 
nicht  paretischen  Glieder  (vor  allem  die  linke  Hand)  kinetisch  noch  ganz 
richtig  ohne  manifeste  ataktische  Störung  benutzen  (Erhaltung  der  Koordi- 
nation (,,Technik")  für  einzelne  Bewegungsakte). 

2.  Form.  Der  im  Sensorium  nicht  getrübte  auch  keineswegs  demente 
Patient  (ohnehemiplegische  Störung)  kann  „handeln",  er  ist  sogar  vielgeschäftig, 
er  führt  teils  spontan,  teils  unklaren  Antrieben  folgend,  bald  diese  bald  jene 
Verrichtung  am  eigenen  Körper  oder  sonst,  um  sich  selbst  irgendwie  zu  be- 
dienen, auch  technisch  leidlich  gut  aus,  er  kann  aber,  wo  es  sich  um  ver- 
wickeitere Verrichtungen  mit  alternierendem  Gebrauch  der  Extremitäten  unter 
strengerer  Kontrolle,  resp.  Reguherung  durch  die  Sinne  handelt,  z.  B.  beim 
sich  Ankleiden,  beim  Zerschneiden  von  Papierstücken  (Gebrauch  der  Schere), 
beim  Kleben  etc.,  die  einzelnen  Komponenten  der  Handlung  nicht  planmässig 
und  auch  nicht  so  ausführen,  dass  der  beabsichtigte  Zweck  erreicht  wird. 
Beim  Ankleiden  z.  B.  nimmt  er  die  Hose  und  breitet  sie  etwas  aus,  fasst 
sie  aber  dann  am  verkehrten  Ende,  dreht  sie  dann  hin  und  her,  legt  sie 
schhessüch,  darob  den  Kopf  schüttelnd,  dass  ihm  dieser  sonst  so  geläufige 
Akt  nicht  gehngen  will,  wieder  zusammen,  um  sie  von  neuem  zu  ergreifen 
und  dann  mit  seinem  Bein  in  die  noch  nicht  ausgebreitete  Hose  hineinzu- 
schlüpfen  und  dgl.  mehr,  wie  Ähnliches  in  jenem  Falle  von  Abraham  (2152) 
und  in  einem  noch  nicht  publizierten  von  mir  zu  beobachten  war.  Die 
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einzelnen  Komponenten  der  Handlung  werden  hier  für  sich  teilweise  ganz 
korrekt  (auch  technisch)  ausgeführt,  sie  wickeln  sich  aber  nicht  in  richtiger 
Zeitfolge  ab,  sie  werden  hie  und  da  verwechselt  oder  in  einer  durch  kleine 
Zufälligkeiten  bestimmten  Weise  falsch  fortgesetzt  oder  vorzeitig  abgebrochen. 
Diese  Form,  bei  der  fortgesetzt  Umstellungen,  Verwechselungen  der  die  ge- 
wollte Handlung  aufbauenden  Einzelakte  zutage  treten,  wo  der  Patient  mit 
ungeordneten  Fragmenten  einer  Handlung  operiert,  beobachtete  ich  in  einigen 
Fällen  in  Verbindung  mit  sensorischer  Aphasie  oder  auch  mit  optischer 
Asymbolie  (Seelenblindheit).  Hier  mögen  indessen  vielleicht  die  aprak- 
tischen Hauptsymptome  durch  die  zuletzt  genannten  Symptomengruppen 
mit  bedingt  worden  sein.  Bei  dieser  ebenfalls  bilateralen  Form,  die  Heil- 
bronner  (2163)  wohl  bei  seiner  zweiten  Form  im  Auge  hatte,  sind  Perseve- 
ration, Bewegungsverwechselungen,  Antizipieren  von  Bewegungsakten  und 
dergl.  an  der  Tagesordnung.  Diese  Erscheinungen  gleichen  sehr  der  Wort- 
perseveration,  der  Paraphasie,  resp.  der  Wortverstümmelung,  wie  wir  sie 
namentlich  bei  der  assoziativen  Form  der  sensorischen  Aphasie  beobachten. 
Ich  möchte  daher  diese  zweite  Form  von  Apraxie  der  sensorischen  Aphasie 
gegenüberstellen,  und  da  hier  das  Moment  des  Nichterkeunens  oder  das  sen- 
sorische Moment  sicher  eine  unverkennbare  Rolle  spielt,  die  Bezeichnung 
agnostische  oder  sensorische  Apraxie  wählen. 

3.  Form.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  namentlich  kompUziertere 
Handlungen  wohl  deshalb  nicht  ausgeführt  werden  können,  weil  der  Kranke, 
<3er  sonst  weder  gelähmt  noch  agnostisch  ist,  „innerlich"  die  Aufeinanderfolge 
der  zu  einer  intendierten  Bewegung  notwendigen  „Griffe"  nicht  reproduzieren 
oder  die  entsprechenden  sog.  ,, Bewegungsvorstellungen"  nicht  wecken  oder 
mobil  machen  kann.  Es  ist  ihm  die  sog.  „Bewegungsformel"  (Liepmanu)i) 
abhanden  gekommen.  Es  handelt  sich  hier  mehr  als  um  eine  Realisations- 
störung um  eine  muestische  Störung,  die  an  das  Nichteinfallen  eines 
gesuchten  Wortes  oder  Satzes  erinnert,  und  die  zweifellos  ein  Seitenstück  zur 
amnestischen  Aphasie  darstellt.  Ob  dieses  Symptom,  das  unter  den  ver- 
schiedensten pathologischen  Bedingungen,  ja  gelegenthch  auch  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  in  Erscheinung  treten  kann,  bei  begrenzten  Herden 
für  sich  oder  als  wesentliche  Komponente  eines  grösseren  Symptomenkora- 
plexes  bestehen  kann,  weiss  ich  nicht,  ich  halte  aber  ein  isoliertes  Vor- 
kommen eines  solches  amnestischen  Symptoms  für  ebensowenig  wahrschein- 
lich wie  ein  ganz  isoliertes  Auftreten  der  amnestischen  Aphasie  bei  einem 
örtlich  begrenzten  Herd.  M.  E.  handelt  es  sich  bei  allen  derartigen  mnesti- 
schen  Störungen  um  Teilerscheinungen  verwickelterer  Krankheitsbilder,  bei 

1)  Liepmann  paraUelisiert  ebenfalls  dieses  Symptom  mit  jener  auch  bei  Gesunden  vor- 
kommenden Erscheinung,  dass  gewisse  eingelernte  Bewegungsmecbanismen,  wie  z.  B.  Anlegung 
eines  Verbandes,  Zusammensetzung  einer  Figur  aus  Steinen,  das  Binden  emer  Schleife  u.  dgl. 
nicht  mehr  einfallen. 
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denen  das  amnestische  Moment  und  zwar  in  bezug  auf  eine  bestimmte  Art 
und  Weise  des  Reproduzierens  (Bevorzugung  einer  Sinneskomponente)  in 
Vordergrund  treten  kann.  Für  diese  Form  der  apraktischen  Störung  möchte 
ich  die  Bezeichnung  amuestische  Apraxie  vorschlagen.  Sie  dürfte  sich 
bei  solchen  Krankheiten  häufiger  zeigen,  bei  denen  Gedächtnisstörungen  ver- 
schiedener Art  in  Vordergrund  treten  und  besonders  dann,  wenn  gleichzeitig 
noch  die  Aufmerksamkeit  gestört  ist,  wie  dies  z.  B.  bei  der  progressiven 
Paralyse,  bei  der  senilen  Hirnatrophie  etc.  nicht  selten  vorkommt. 

4.  Form.  Diese  Form  ist  in  der  Hauptsache  identisch  mit  der  nameutlich 
von  Liepmann  in  so  eingehender  Weise  studierten,  halbseitigen  Apraxie, 
wie  sie  bei  dem  Regierungsrat  X  (2168)  zur  Beobachtung  kam.  Abgesehen 
von  dem  halbseitigen  Charakter  der  Störung  (die  hier  sicher  nicht  ganz  ohne 
Zusammenhang  mit  der  rechtsseitigen  Parese  und  der  Hemihypästhesie,  sowie 
auch  mit  der  aphasischen  Sprachstörung  stand)  verriet  der  Liepmannsche 
Kranke,  wie  übrigens  auch  der  mit  diesem  verwandte,  von  Abraham 
studierte  Patient,  die  Eigentümlichkeit,  dass  er  —  ähnlich,  wie  es  bei  der  Be- 
sprechung der  sensorischen  agnostischen  Form  erwähnt  wurde  —  bei  der  Aus- 
führung einer  ihm  aufgegebenen  Handlung,  leicht  „entgleiste"  d.  h.  die 
Handlung  in  anderer  Weise  und  unter  Zugrundelegung  eines  anderen 
Zieles  fortsetzte,  als  er  es  beabsichtigt  und  begonnen  hatte,  und  dass  er 
dabei  manche  Einzelakte  nach  agnostischen  Momenten  verwechselte.  Es  kam 
aber  in  jenem  Falle  noch  eine  andere,  gröbere  Erscheinung  hinzu,  nämhch 
die,  dass  beim  Patienten  —  wie  sich  Li ep  mann  ausdrückt  —  eine  Übertragung 
jedes  einzelnen  Teilaktes  auf  das  Motorium  erschwert  war^).  Im  Gegensatz 
zu  den  ersten  beiden  von  mir  unterschiedenen  Formen  (komplette  motorische  und 
agnostische,  resp.  sensorische  Apraxie)  kann  bei  der  Liepmannschen  halb- 
seitigen Apraxie  der  Patient  handeln,  seine  Handlungen  entsprechen  aber 
dabei  nicht  dem  ursprünglich  beabsichtigten  Zwecke. 

Ich  halte  die  Erklärung,  die  Liepmann  für  das  Verhalten  seines  Patienten  gibt,  nicht 
in  allen  Punkten  für  eine  zutreffende.  Der  Patient  Liepmanns  griff  auf  Geheiss  nach  den 
ihm  vorgelegten  Objekten,  er  -wählte  aber  gewöhnlich  die  verkehrten.  So  nahm  er  z.  B.  einmal 
statt  des  Schlüsselbundes  die  Zigarre.  Bei  diesem  Versuch  ist  meines  Erachtens  ein  sensorisch- 
agnostisches  Moment  nicht  zu  verkennen ;  denn  dieser  Verwechselung  liegt  (falls  hier  jede  Ab- 
sichtlichkeit ausgeschlossen  ist)  mehr  ein  Fehler  in  dem  Erkennen  des  Gegenstandes  oder  ein  Ver- 
hören in  bezug  auf  den  erteilten  Befehl,  als  eine  Störung  in  der  motorischen  Aktion,  zugrunde. 
Und  wenn  der  Regierungsrat  bei  einem  anderen  Versuche,  den  Krug,  aus  dem  er  Wasser  in  das 
mit  der  linken  Hand  gehaltene  Glas  hätte  einschenken  sollen  —  entgegen  der  Aufforderung 
L  i  ep  m  a n  n  s  und  seiner  eigenen  ursprünglichen  Absicht  zuwider  —  zum  Munde  führt,  so  realisiert 
er  (unterbewussten  Antrieben  folgend)  eine  an  sich  zweckmässige  Handlung,  bei  der  zweifellos 
zahlreiche  ausserhalb  des  Motoriums  liegende  Faktoren  der  Handlung  in  Wirksamkeit  waren 
(Betätigung  der  SehsphäroD,  Benutzung  einer  gewissen  Bewegungsformel  usw.).  Der  Fehler, 
den  der  Patient  in  diesem  Beispiele  machte,  ist  meines  Erachtens  mehr  das  unmotivierte  Preis- 
geben  des  inaugurierten  Hauptaktes  mit  der  rechten  Hand,  und  separate  Ausführung  einer 

1)  Der  ganze  sensomotorischo  Apparat  war  bei  ihm  „aus  dem  physiologischen  Gesamt- 
prozess  exartikuliert"  (Liepmann). 
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anderen,  automatisierten,  nicht  beabsichtigten,  aber  doch  mit  einigen  klaren  Zweckkomponenten 
ausgestatteten  Aktion  mit  dieser  Hand. 

Bemerkenswert  für  die  von  Liepmann  geschilderte  halbseitige  Form 
von  Apraxie  (für  die  Abraham  kürzlich  ein  neues  instruktives  Beispiel  ge- 
liefert hat)  ist,  dass  bei  Handlungen,  zu  deren  Ausführung  beide  Hände  alter- 
nierend, aber  in  verschiedener  Weise  benutzt  werden,  die  apraktische  Hand 
häufig  den  Erfolg  der  anderen  Hand  durch  falsches  Eingreifen  (selbständige, 
unterbewusste  Fragmente  anderer  Handlungen;  „Entgleisung"  von  Liepmann) 
in  Frage  stellt.  Doch  geschieht  dies  keineswegs  regelmässig^).  Mitunter 
betätigt  sich  die  kranke  Hand  auch  in  richtiger  Weise  an  der  gemein- 
sam auszuführenden  Handlung. 

Dieses  wechselnde  Verhalten  (auch  von  Abraham  betont)  erschwert 
nicht  nur  das  klinische  Verständnis  sondern  auch  die  rein  anatomische 
Erklärung  der  apraktischen  Störung  ausserordenthch. 

Das  Charakteristische  bei  der  halbseitigen  Apraxie,  die  nach  einer  ge- 
wissen Richtung  der  cheiro-kinetischen  Agraphie  (Bastian)  an  die  Seite  ge- 
stellt werden  darf,  und  jedenfalls  mit  dieser  öfters  (immer?)  kombiniert  ist,  ist, 
dass  hier  die  Handlung  als  ganze  richtig  konzipiert  und  psychisch  kurze  Zeit 
festgehalten  wird,  und  ferner,  dass  bei  bimanuellen  Akten  die  sog.  Entgleisung 
sich  nur  auf  die  kranke  Seite  bezieht,  während  die  gesunde  (linke)  Hand  für 
sich  die  Handlung  richtig  leitet  bis  zum  Moment,  wo  jene  Entgleisung  sich  ein- 
stellt und  sogar  darüber  hinaus.  Die  Störung  kann  daher  nicht  als  eine  von  den 
Vorstellungen  ausgehende  aufgefasst  werden.  Richtig  ist  die  Liepmanusche 
Bemerkung,  dass  hier  die  Störung  weder  eine  ausschliesslich  motorische  noch 
eine  ausschliesslich  ideogene  ist.  Bei  dieser  Form  kommen  eben  auch  noch 
kinästhetische,  agnostische  und  noch  manche  andere  der  Orientierung  dienende 
Momente  in  Betracht,  wie  das  übrigens  Liepmann  selbst  zugegeben  hat. 

5.  Form.  Hier  handelt  es  sich  um  besonders  mannigfaltige  und  ver- 
wickelte Störungen,  bei  denen  die  Psyche  im  engeren  Sinne  jedenfalls  wesent- 
lich beteiligt  ist.  A.Pick  hat  diese  Form  als  ideogene  bezeichnet.  Störung  des 
Gedächtnisses,  der  Aufmerksamkeit  (Zerstreutheit),  Ratlosigkeit,  vor  allem  aber 
geistige  Schwäche  treten  hier  als  ursächliche  Momente  in  Vordergrund,  doch  ge- 
sellen sich  noch  dazu  die  typischen  Begleiterscheinungen  der  Apraxie :  die  Per- 
severation, dann  agnostische  und  gelegentlich  auch  noch  kinästhetische  Erschei- 
nungen. Auch  Störung  der  Selbstwahrnehmung  (Anton)  wurde  in  solchen  Fällen 
beobachtet.  Der  Kernpunkt  der  Apraxie,  nämlich  der  Verlust  der  Fähigkeit 
die  Einzelbewegungsakte  zu  einer  abgerundeten  Leistung  zu  vereinigen,  einem 
bestimmten  Zwecke  dienstbar  zu  macheu  (Seitenstück  zur  motorischen  Aphasie) 

1)  Patient -war  zuweilen  imstande  die  Zündholzschachtel  mit  der  rechten  Hand  zu  halten, 
während  er  mit  der  linken  ein  Zündhölzchen  herausnahm.  Allerdings  war  hier  die  motorische 
Leistung  der  rechten  Hand  eine  sehr  einfache,  aber  nun  war  das  Motorium  von  der  Haupfc- 
tätigkeit  der  Rinde  doch  nicht  abgesperrt. 
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fehlt  aber  auch  hier  nicht.  Fälle,  bei  denen  diese  Form  in  prägnantester 
Weise  zur  Beobachtung  kommt,  sind  vor  allem  Paralytiker,  dann  an  seniler 
Hirnatrophie  Leidende  (A.  Pick),  ferner  Patienten,  die  kurz  vorher  einen 
apoplektischen  Insult  erhtten  haben  und  noch  etwas  desorientiert  sind  usw. 
Hier  bergen  die  Fehlreaktionen  in  noch  höherem  Grade  als  bei  der  Liep- 
mann sehen  Form  einen  unverkennbaren  psychischen  Bestandteil  in  sich 
(„transkortikale"  Apraxie  von  Heilbronner).  Vor  allem  spielt  hier  die 
Störung  der  Merkfähigkeit  und  zu  rasche  Erschöpfung  der  Aufmerksamkeit 
eine  beachtenswerte  Rolle. 

Beispiele.  Ein  Patient,  der  eine  Kerze  anzünden  soll,  bringt  das  brennende  Zündholz 
in  die  Nähe  der  Kerze,  lässt  es  herabbrennen  und  bläst  es  schliesslich  aus  (Pick).  Einem 
anderen  Kranken  Picks  wurde  eine  Zigarre  und  ein  Zündholzkästchen  gegeben.  Derselbe 
erkannte  die  Zigarre,  öffnete  die  Zündholzschachtel  und  rieb  dann  mit  der  Zigarre  wie  mit 
einem  Zündholz  an  der  Seitenfläche  der  Streichholzschachtel  (Verwechselung  der  einzelnen 
Komponenten).  Der  Kranke  Abrahams  tauchte  die  Unterhose,  die  er  anziehen  sollte,  in  das 
Nachtgeschirr  (sinnlose  Verschmelzung  zweier  Handlungen :  der  Benutzung  des  Nachtgeschirres 
und  des  Anziehens  der  Unterhose?).  Noch  instruktiver  in  bezug  auf  den  psychischen  Bestand- 
teil war  eine  andere  Fehlreaktion  bei  dem  Kranken  Abrahams:  Patient  soll  einen  Schlafrock 
anziehen  und  findet  den  Ärmel  nicht;  nach  einigen  erfolglosen  Bemühungen  konstruiert  er 
sich  einen  Ärmel,  indem  er  zwei  Zipfel  mit  der  linken  Hand  fasst  und  mit  der  anderen  (aprakti- 
schen) dazwischen  greift.  —  Diese  Beispiele  genügen  um  zu  illustrieren,  wie  verwickelt  und 
vieldeutig  die  Erscheinungen  bei  der  ideogenen  Apraxie  sind. 

Schon  ein  flüchtiger  Blick  auf  die  im  vorstehenden  vorgenommene 
Gruppierung  zeigt,  dass  bei  keiner  Gruppe,  ausgenommen  etwa  die  erste  Form, 
eine  ganz  scharfe  Abgrenzung  der  klinischen  Merkmale  möghch  ist,  und  dass 
nahezu  bei  jeder  Gruppe,  ausser  den  für  sie  charakteristischen  Merkmalen 
stets  noch  eine  ganze  Reihe  von  anderen,  roheren  und  feineren  Herder- 
seheinungen,  sowie  von  nieder-  und  hochwertigen  psychischen  Faktoren,  offen 
oder  im  verborgenen,  anzutreffen  ist.  Bei  einem  physiologisch  so  verwickelten, 
aus  so  mannigfaltigen,  heterogenen  Komponenten  zusammengesetzten  Vorgang 
wie  die  Handlung  physiologisch  einen  darstellt,  wo  die  Kombinationen  der 
Bewegungen,  Je  nach  den  kinetischen  Aufgaben  fortgesetzt  sich  verändern,  die 
Faktoren  der  Bewegung  aber  gleichwohl,  trotz  des  verschiedenen  Wechsels 
der  Ansprüche  an  die  Muskeln,  prompt  und  zeitlich  richtig  ineinander  greifen, 
können  die  störenden  Momente  sicher  an  überaus  zahlreichen  Stellen  des 
Gesamterregungsbogons  ihren  Angriffspunkt  haben.  Je  nachdem  nun  diese 
oder  jene  Komponente  dabei  anatomisch-physiologisch  geschädigt  wird,  er- 
geben sich  ganz  verschiedene  Funktionsfehler,  bald  bei  der  Konzeption  bald 
bei  der  Realisation.  Das  Charakteristische  bei  der  apraktischen  Störung  ist, 
dass  die  Handlungsfehler  unter  gleichen  Bedingungen  nicht  jedesmal  und 
nicht  in  nämlichem  Sinne  sich  abspielen.  Hier  wird  ein  Glied  der  Handlung 
vergessen  oder  „mechanisch"  (ataktisch)  übersprungen  (Antizipierung),  dort 
greifen  regulierende,  zentripetale,  kinästhetische  Zeichen  zu  spät  oder  unregcl- 
mässig  in  die  Aktion  ein,  und  dort  wird  ein  Gegenstand  in  seiner  Bedeutung 
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(vielleicht  nur  flüchtig)  verkannt  oder  zu  spät  erkannt  (Agnosie).  In  anderen 
Fällen  können  die  Fehlreaktionen  so  interpretiert  werden,  dass  manche  Be- 
wegungsreihen oder  Fragmente  solcher,  ohne  sich  in  Beziehung  zur  leiten- 
den Vorstellung  zu  bringen,  sich  gleichsam  autochthou  abwickeln,  wobei  der 
weitere  Gang  der  Einzelbewegungeu  durch  Nebensächlichkeiten  bestimmt  wird. 
Endlich  muss  aber  daran  festgehalten  werden,  dass  bei  allen  Formen  der 
Apraxie  auch  noch  die  Bildung  und  die  Auslösung  der  elementaren,  rohen 
Faktoren  der  Handlung  mehr  oder  weniger  gestört  sind. 

Die  physiologisch-pathologischen  Verhältnisse  liegen  bei  der  Apraxie 
zweifellos  noch  komphzierter  als  bei  den  viel  besser  studierten  aphasischen 
Sprachstörungen.  Jedenfalls  ist  von  einer  Analyse  der  Apraxie  nach  ratio- 
nellen physiologischen  Gesichtspunkten  heute  noch  nicht  die  Rede.  Wir 
werden  bei  der  Besprechung  der  Lokalisation  der  Apraxie  auf  die  Schwierig- 
keiten, die  hier  dem  anatomischen  Verständnis  entgegenstehen,  noch  zu 
sprechen  kommen. 

Die  Kompliziertheit  im  Aufbau  der  Krankheitszeicheii  bei  der  Apraxie  ergibt  sich  schon 
aus  der  einfachen  Überlegung,  dass  jede  Handlung  oder  Bewegung  des  täglichen  Lebens  aus 
sehr  mannigfaltigen  zeitlichen  und  örtlichen  Komponenten  zusammengesetzt  ist.  Schon  bei 
scheinbar  automatisierten  Bewegungsreihen,  wie  z.  B.  beim  Ankleiden,  handelt  es  sich  nicht  nur 
um  ein  Operieren  mit  vom  Individuum  frei  gewählten,  bestimmten  Muskelgruppen,  sondern 
mit  bereits  in  der  Kinderzeit  vorgebildeten  Bewegungsfaktoren,  die  nach  einem 
in  der  Psyche  durch  zahllose  Übungen  längst  festgelegten  , ruhenden  Programin",  in  einer 
durch  die  Gewohnheit  bestimmten  Erregungsfolge  sich  abwickeln  müssen.  An  diesem  Pro- 
gramm können  ohne  Dazwischentreten  besonderer  seelischer  Antriebe  neue  Modifikationen  kaum 
eintreten.  Die  richtige  Ausführung  eines  solchen,  in  nuce  bereits  fixierten  Programms  oder 
Bewegungsplanes  (Bewegungsformel  von  Liepmann)  ist  indessen  nur  möglich,  wenn  fortge- 
setzt, vor  und  nach  jedem  Einzelbewegungsakt,  orientierende  Innervationszeichen 
(vonseiten  der  beteiligten  Sinnesgebiete)  wegleitend  eingreifen  und  wenn  die  ganze  Kette 
der  Einzelakte  als  fliessende  Handlung  auch  psychisch,  wenn  auch  unter  bewusst,  kon- 
trolliert resp.  gelenkt  wird. 

Die  richtige  Ausführung  einer  Handlung  setzt  zweifellos  auch  noch  eine  gewisse,  wenigstens 
intermittierend  einwirkende  Aufmerksamkeit  voraus.  Es  hat  somit  die  richtige  Ausfülu-ung 
selbst  einer  einfachen  Verrichtung  des  täglichen  Lebens,  abgesehen  von  dem  imentbehrlichen 
Willensimpuls,  ein  abgestuftes,  zeitlich  fein  ausgebautes  Ineinandergreifen  einerseits  von  frischen 
Sinnesreizen  (Innervationszeichen),  von  schrittweise  geweckten  Erinnerungsbildern,  andererseits 
von  präformierten  Bewegungsakten  verschiedener  Wertigkeit  (der  Erhaltung  des  Gleichgewichtes, 
der  räumlichen  Orientierung,  der  „Technik"  bei  der  Ausführung  der  Zielbewegungen  usw. 
dienender  Muskelgruppen)  zur  Voraussetzung  (verwickelte  Auslösungsketten),  teils  in  relativ 
einfachen  Synergien  und  Reizfolgen  und  teils  in  verwickelten  Kombinationen  solcher. 

Während  für  die  einaktige  Gliedbewegung  die  richtig  verteilten  Synapsien  die  Ele- 
mente darstellen,  mit  denen  motorisch  gearbeitet  wird,  sind  als  die  elementaren  Faktoren  der 
zusammenhängenden  Handlung  teils  zeitlich  abgestufte  und  richtig  verteilte  Bewegungsakte, 
teils  aber  auch  zahlreiche  Erregungsstufen  in  der  Verarbeitung  der  Sinnesreize  zu  betrachten. 
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F.  Übersicht  der  h<äufiger  vorkommenden  Kombinationen  der  ver- 
schiedenen Formen  von  Aphasie,  Agnosie  und  Apraxie  und  tabel- 
larische Zusammenstellung  der  kortikalen  Herderkrankungen  nach 

ihrer  Wertigkeit. 

Wie  aus  vorstehendem  zu  ersehen  ist,  kann  unter  dem  Einfluss  roher 
Herde  im  Grosshirn  sowohl  die  räumliche  und  zeitliche  Orientierung  durch  die 
Sinne  (primäre  Identifikation;  Wer  nicke)  als  der  Gebrauch  der  Sprache, 
sowie  die  Fähigkeit,  Bewegungen  des  täglichen  Lebens  auszuführen  (zu 
handeln  oder  zu  „agieren")  in  äusserst  mannigfaltiger  Weise  (sowohl  mit 
Bezug  auf  Intensität  als  Auswahl  und  Gruppierung  der  Symptome)  gestört 
sein.  Nichtsdestoweniger  lassen  sich  die  hier  zu  beobachtenden  Symptomen- 
gruppen auf  eine  relativ  kleine  Zahl  von  typischen  Formen  zurückführen. 
Solche  typische  Ghederungen  sind  die  verschiedenen  früher  ausführlich  be- 
sprochenen Formen  der  motorischen  und  der  sensorischen  Aphasie,  die 
Agnosie  resp.  Asymbolie,  die  reine  Alexie  und  die  Apraxie,  dann 
die  amnestischen  Störungen  usw. 

Je  nach  Sitz,  Ausdehnung  des  Herdes,  aber  auch  je  nach  der  Natur 
des  pathologischen  Prozesses  und  nach  der  Art  des  Einsetzens  der  Krankheit 
beobachtet  man  entweder 

a)  nicht  sehr  distinkt  auftretende  aphasische  oder  asymbolische 
Symptome  (Wortvergessenheit,  erschwerte  oder  aufgehobene  Laut- 
bildung, häufiges  sich  Versprechen,  resp.  sich  Verlesen,  oder  —  beim 
Schreiben  —  Anwendung  verkehrter  Buchstaben  und  anderer  Zeichen), 
dann  Orientierungsstörungen  etc.  für  sich  oder  als  Begleiterschei- 
nungen anderer  örtlicher  (hemianopische,  hemiplegische  Störung)  oder 
allgemeiner  zerebraler  Symptome  (Störung  des  Sensoriums,  Ab- 
nahme des  Intellektes;  z.  B.  bei  Tumoren),  oder  dann 

b)  (im  ganzen  seltener)  ein  relativ  scharf  abgegrenztes  Bild 
von  Aphasie,  Asymbolie,  Apraxie,  bald  mit  stärkerem  Her- 
vortreten der  sensorischen,  bald  der  motorischen  Komponente,  wobei 
die  einzelnen  Symptome  in  mannigfaltiger  Weise  sich  gruppieren. 
Hier  können  auffäUigere  anderweitige  (namenthch  rohe)  Herdsymptorae 
oder  schwere  allgemeine  Erscheinungen  bisweilen  ganz  fehlen. 

Bei  der  ersten  Gruppe  von  Symptomen  handelt  es  sich,  wenn  der  Krank- 
heitsprozess  nicht  progressiv  weiterschreitet,  gewöhnlich  um  Erscheinungen 
flüchtiger  Art.  Die  eigentlich  aphasischen  Symptome  verlieren  sich  hier  bald 
(Initialsymptome  bei  rein  örtlichen  Erkrankungen ;  Trauma,  Blutung,  Encepha- 
litis), oder  sie  entwickeln  sich  progressiv  zu  schwereren  Störungen  und  gehen 
in  anderen  allgemeinen  und  örtlichen  Erscheinungen  unter  (Tumoren).  Aber 
selbst  bei  leichteren  Zuständen  dieser  Art  verschmelzen  bisweilen  die  aphasi- 
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sehen  Symptome  mit  den  übrigen  Begleiterscheinungen  derart,  dass  man  sie 
schwer  aus  der  allgemeinen  Störung  herauserkennen  kann.  Wir  beobachten 
da  eine  ganze  Stufenleiter  von  verschiedenartigen,  gemischt  auftretenden  zere- 
bralen Symptomen,  die  bei  einer  roheren  Störung  der  Tätigkeit  der  Aus- 
führungsapparate (mit  Aphasie,  hemiplegischen  Störungen,  Hemianopsie  usw.) 
beginnt  und  mit  Störungen  in  der  Orientierung  mittelst  eines  Sinnesorganes 
und  Beeinträchtigung  des  Sensoriums  ihren  Abschluss  nimmt.  Derartige 
kombinierte  Erscheinungen  begegnen  uns  oft  im  luitialstadium  nach  einem 
schweren  apoplektischen  Insult  i). 

1)  Hierüber  belehrt  uns  am  besten  ein  konkretes  Beispiel.    Der  nach  einem  frischen 
Insult  (sagen  wir  Schädeltrauma)  aus  dem  schweren  Coma  erwachende  Patient  verrät  die  ersten 
Zeichen  des  AViederkehrens  des  Sensoriums,  er  blickt  um  sich  und  beginnt  sich  in  seiner  Um- 
gebung und  auch  zeitlich  zu  orientieren.  Schon  auf  dieser  Stufe  der  Rückkehr  des  Sensoriums 
ist  eine  feine  Analyse  der  Ausfallserscheinungen  eine  recht  schwierige.  Der  Patient  hat,  seinem 
ganzen  Verhalten  nach  zu  schliessen,  zweifellos  das  Bedürfnis,  sich  mit  seiner  Umgebung  in 
Beziehung  zu  setzen ;  in  seinen  Willenskundgebungen  liegt  ein  bestimmtes  Ziel,  er  scheint  in 
seine  Situation  eine  gewisse  Einsicht  zu  haben  —  er  sieht  und  erkennt  vielleicht  auch  einzelne 
Gegenstände  (Lampe,  Tisch  etc.)  als  solche,  aber  eine  klare  Orientierung  mittelst  der  Netzhaut- 
bilder, ein  klares  Erkennen  seiner  ganzen  Umgebung  ist  ihm  noch  versagt  (Seelenblindheit), 
auch  scheint  er  zeitlich  noch  nicht  genau  orientiert  zu  sein.  Ähnlich  verhält  es  sich  mit  dem 
sprachlichen  Ausdruck.    Patient  kann  sich  wohl  hie  und  da  durch  allgemeine  Zeichen  (Nicken 
mit  dem  Kopf)  etwas  verständlich  machen,  nicht  aber  durch  die  artikulierte  Sprache;  «-r  ist 
motorisch-aphasisch ;  aber  er  versteht  auch  die  an  ihn  gerichteten  Worte  nicht  recht  (sensorische- 
Aphasie),  kurz  der  Patient  verrät  einen  Zustand,  den  wir  als  allgemeineAsemie  bezeichnet 
haben.    Es  drängt  ihn  indessen,  seinen  Wünschen  Ausdruck  zu  geben.    Er  versucht  es  in 
primitiver  Weise  durch  das  Mienenspiel  oder  durch  Gesten;  er  hebt  die  nicht  gelähmte  Hand 
etwas  in  die  Höhe,  klopft  auf  die  Decke,  oder  er  macht  die  Hand  mehrmals  hintereinander  auf 
und  zu.  Sein  ganzes  Verhalten  (die  beständigen  Wiederholungen  dieser  Bewegungen  in  Verbin- 
dung mit  seinem  Blick)  ist  derart,  dass  niemand  darüber  im  Zweifel  sein  kann,  Patient  will  mit 
seinen  (jesten  etwas  ganz  Bestimmtes  ausdrücken.    In  Wirklichiteit  scheinen  ihm  aber  selbst 
Negations-  und  Affirmationsbewegungen  mit  dem  Kopfe  nicht  nach  Wunsch  zu  gelingen  (Aminiie). 
Er  will  sich  seiner  nicht  gelähmten  (linken)  Hand  zu  einem  bestimmten  Zwecke  bedienen 
(Decken  in  Ordnung  bringen,  sein  Taschentuch  benutzen  u.  dgl.)  und  macht  einen  Ausatz  dazu, 
doch  entsprechen  die  Bewegungen,  die  er  ausführt,  nicht  dem  gewollten  Zwecke:  er  ist  nicht 
nur  aphasisch,  sondern  auch  apraktisch.   Unter  Verstimmung  oder  Resignation  steht  er  von 
weiteren  Versuchen  dieser  Art  ab.  —  So  geht  es  je  nach  Ausdehnung  des  primären  Insult«s. 
einige  Stunden  oder  Tage  (nur  selten  Wochen)  —  dann  verliert  sich  die  Melu-zahl  der  ase- 
mischen  Erscheinungen  Schritt  für  Schritt,  und  nun  schälen  sich  aus  diesem  Komplex 
die  engeren  Herderscheinungen  heraus;  es  bleibt  vielleicht  als  Rest  eine  leichte 
Hemiplegie  oder  eine  partielle  aphasische  Störung  (vorwiegend  motorischer  Art)  zurück  (Rück- 
gang der  Initial  erscheinungen).     Bei  dem  im  vorstehenden  beispielsweise  herausgegriffenen 
Symptomenkomplex  handelt  es  sich  nicht  um  eine  ganz  allgemeine,  psychische  Orientie- 
rungsstörung, sondern  bereits  um  mit  einer  wohl  definierten  örtlichen  Komponente 
ausgestattete  (also  nicht  bei  jedem  beliebigen  Sitz  des  Herdes  im  Grosshirn  auftretende) 
Orientierungs-  und  Ausdrucksstörungen,  die  indessen  noch  durch  alle  möglichen 
begleitenden  Bestandteile  verhüllt  sind. 

Solche  Verschmelzungen  von  Symptomen  verlieren  sich  bei  rein  örtlichen  Herden  ge- 
wöhnlich nach  wenigen  Tagen  oder  Wochen,  eventuell  schon  nach  Stunden,  teilweise  oder  bis 
auf  ein  Minimum.  Bald  nach  der  Rückkehr  des  Sensoriums  wird  der  Patient  geistig  ziemlich 
klar,  auch  wenn  einzelne  allgemeine  Erscheinungen  während  einiger  Zeit  noch  nachweisbar 
sind',  und  nun  erst  hebt  sich  Schritt  für  Schritt  als  markanteste  Folgeerscheinung  der  statt- 
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In  der  zweiten  Gruppe  handelt  es  sich  um  stabilere  Erscheinungen,  die 
unter  Umständen  (alte  Erweichungsherde,  Blutherde  usw.)  jahrelang  unter 
geringen  Schwankungen  persistieren  können.  Fälle  letzterer  Art  sind  es,  die 
von  den  Autoren  bisher  mit  besonderer  Sorgfalt  studiert  worden  sind,  und 
über  diese  besitzen  wir  die  meisten  genaueren  klinischen  Aufzeichnungen 
und  Sektionsbefunde  (die  partiellen  Formen  der  motorischen  und  der  sen- 
sorischen Aphasie,  wie  z.  B.  die  reine,  die  subkortikale  sensorische  und  moto- 
rische Aphasie,  dann  die  Seelenblindheit  usw.).  Zu  dieser  Gruppe  gehören 
auch  jene  relativ  zahlreichen  Fälle,  in  denen  die  aphasischen  Erscheinungen 
nur  kurze  Zeit  (einige  Wochen  bis  Monate)  bleiben,  um  sich  dann  entweder 
völlig  zu  verheren,  oder  in  viel  milderer  Form  unter  nahezu  völliger  Aus- 
gleichung der  für  die  Aphasie  charakteristischen  Erscheinungen  weiter  zu  be- 
stehen (erschwerte  Wortbildung  und  Wortverständnis,  Hesitation  der  Sprache, 
leichte  Paragraphie  und  Paraphasie  etc.),  trotz  unveränderter  Ausdehnung, 
ja  trotz  eines  weiteren  Umsichgreifens  des  primären  Herdes.  Dieser  zweiten 
Form  liegt  meist  ein  grösserer,  aber  gut  begrenzter  Herd  in  der  Sprach- 
region zugrunde. 

Diesen  beiden  ist  als  besondere  Gruppe  eine  dritte  hinzuzufügen,  in 
welcher  die  aphasischen  Symptome,  ähnlich  wie  bei  der  ersten,  einen,  wenig 
konstanten  Charakter  zeigen  und  gemischt  sind,  die  aber  überdies  noch  mit 
agnostischen  und  apraktischen  Erscheinungen,  dann  auch  mit  schweren  Ge- 
dächtnis-und  sogar  mit  Intellektsstörungen  kombiniert  sich  präsen- 
tieren. Trotz  eines  gewissen  Wechsels  in  bezug  auf  die  einzelnen  Erscheinungen 
trägt  die  Krankheit  mehr  einen  chronischen  Charakter  oder  schreitet  langsam 
aber  progressiv  weiter.  Bei  dieser  dritten  Form  kommt  es  zu  jenen  unter  Schwan- 
kungen auftretenden  partiellen  Störungen  der  Orientierung  und  zuletzt  zu 
schwerer  Gedächtnis-  und  sogar  Urteilsschwäche  usw.  Bei  solchen  Formen 
wird  durch  das  Hervortreten  der  asemischen  Erscheinungen  nicht  selten 
ein  Zustand  von  schwerer  Demenz  vorgetäuscht,  während  in  Wirklichkeit 
noch  ein  relativ  beachtenswerter  Rest  des  Intellektes  zurückgeblieben  ist. 
Derartige  Störungen  sind  gewöhnhch  überdies  noch  begleitet  von  roheren  halb- 
seitigen Störungen  (Hemiplegie,  Hemianästhesie  und  Hemianopsie).  Auch  solche 
schwere  Zustände  bauen  sich  gewöhnlich  nicht  nur  auf  örtlichen  Läsionen,  son- 
dern auf  diffus  über  die  ganze  Rindenoberfiäche  verbreiteten  Prozessen  auf 

gefundenen  Herdlilsion  (in  der  Spracbregion)  eine  ziemlich  scharf  abgegrenzte  Gruppe  von 
aphasischen,  apraktischen,  agnostischen  Charakter  tragenden  Symptomen  (eventuell  verbunden 
mit  elementaren  halbseitigen  Störungen)  ab.  Derartige  Symptomengruppen  können  je  nach 
näherer  Lokalisation  des  Herdes  eine  bestimmte  typische  Form  annehmen,  sie  können  je  nach 
Umständen  eine  Zeitlang  stabil  bleiben,  um  sich  dann  aber  auch  wieder  bis  auf  ein  Minimum 
zurückzubilden.  Der  Gang  der  Rückbildung  verrät  bei  allen  individuellen  Abweichungen  (bei 
traumatischen  Herden)  doch  etwas  Typisches,  insofern  als  von  den  verloren  gegangenen  Funk- 
tionen Schritt  für  Schritt  in  einer  ganz  bestimmten  Reihenfolge  die  Mehrzahl  zurück- 
erworben wird,  ganz  ähnlich  wie  nach  operativen  Eingriffen  bei  Tieren. 
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Der  nämliche  Krankheitsprozess,  in  welchem  wir  die  Ursache  der  Bildung  eines 
begrenzten  Herdes  zu  erblicken  haben,  hatte  schon  längere  Zeit  vorher  einen 
deletären  Einfluss  auf  den  Gefässapparat  zumal  im  Grosshirn,  ausgeübt  (Arterio- 
sklerose, luetische  Erkrankung  der  Getasse  mit  Massenatrophie  der  Rinde)  oder 
entzündliche  Veränderungen  an  der  Grosshirnoberfläche  (Encephalitis,  chro- 
nische Meningoencephalitis  mit  Ansammlung  von  hydrocephalitisclier  Flüssig- 
keit etc.)  mit  allen  möglichen  örtlichen  und  diffusen  Konsequenzen  veranlasst; 
die  Herdsymptorae  stellen  in  solchen  Fällen  nur  Teilerscheinungeu  eines 
allgemeinen  Rückganges  höherer  nervöser  Funktionen  dar.  Bei  derartigen  Pro- 
zessen kommt  es  namentlich  leicht  zu  sog.  Fernsymptomen  verschiedener  Art, 
vor  allem  zu  dynamischen  Störungen  (Diaschisiswirkung).  Diese  letzteren 
Momente  sind  es  gerade,  die  zahlreiche  Verschiebungen  und  Schwankungen 
in  der  Gruppierung  der  klinischen  Symptome  veranlassen. 

Bei  dieser  dritten  Form  sieht  man  ebenfalls,  dass  je  nach  örtlichen  Ver- 
hältnissen aber  scheinbar  auch  ohne  strenge  Rücksicht  auf  solche,  gewisse 
Symptomenkomplexe  sich  häufiger  als  andere  wiederholen  und  zu  typischen, 
wenn  auch  nicht  scharf  abgegrenzten  Krankheitsbildern  führen. 

Die  unter  solchen  Umständen  besonders  häufig  zur  Beobachtung  kom- 
menden Kombinationen  von  grösseren  örtlichen  Symptomengruppen  sind 
nach  meinen  Erfahrungen  ungefähr  folgende: 

a)  Komplette  motorische  Aphasie  und  Apraxie  verbunden  mit  rechts- 
seitiger Hemiplegie. 

b)  Komplette  sensorische  Aphasie  (event.  auch  Amusie)  optische  Asym- 
bolie  (Seelenblindheit),  Hemianopsie. 

c)  Komplette  sensorische  und  komplette  motorische  Aphasie,  nebst  Apraxie 
mit  und  ohne  hemiplegische  Störung  und  Hemianäthesie. 

d)  Sensorische  Aphasie,  amnestische  Aphasie,  Alexie,  Agraphie,  allgemeine 
Desorientierung,  mnestische  Störungen. 

e)  Optische  Asymbolie,  beiderseitige  Hemianopsie,  Hemiataxie  und  Hemi- 
anästhesie.  Schwere  Störung  der  Merkfähigkeit  und  der  visuellen 
Vorstellungskraft  usw. 

Es  wird  die  Orientierung  über  die  verschiedenen  Kombinationen  und 
die  Wertigkeit  der  einzelnen  Symptomengruppen  erleichtern,  wenn  wir  —  bevor 
wir  auf  die  Lokalisation  solcher  Zustände  eintreten,  —  eine  tabellarische  Über- 
sicht der  wesenthchsten  zerebralen  Herderscheinungen  nach  der  Rangfolge 
der  betroffenen  Erregungsstufen  wiedergeben. 
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IX.  Lokalisation  der  Aphasie  und  der  Apraxie  (motorische 

Asymholie). 

a)  Allgemeines  über  die  Lokalisation  der  Aphasie  und  die 

Lokalisation  der  Sprache. 

Einleitung. 

Alle  Autoren  sind  darin  einig  —  auch  ist  es  durch  ein  ungeheures 
klinisch  -  anatomisches  Material  mit  Sicherheit  erwiesen,  —  dass  die  Sprache 
durch  örtliche,  melir  oder  weniger  scharf  umschriebene,  aber  rohe  Grosshirn- 
läsionen  und  zwar  schon  von  einer  Hemisphäre  aus  (bei  Rechtshändern 
gewöhnlich  von  der  linken  und  umgekehrt)  im  Sinne  der  Aphasie  in  mannig- 
faltiger Weise  gestört  werden  kann,  und  es  unter  bestimmten  anderen  Be- 
dingungen auch  sein  muss  (Lokalisation  der  Aphasie).  Was  jedoch  heute  über 
die  Lokalisation  der  Sprache,  oder  richtiger  gesagt  über  die  Lokalisation 
der  Aphasie  als  definitiv  festgestellt  und  allseitig  anerkannt  ist,  lässt 
sich  schon  durch  ganz  wenige  und  allgemein  gehaltene  Sätze  ausdrücken. 
Diese  dürften  etwa  wie  folgt  zusammengefasst  werden. 

Die  Aphasie  entwickelt  sich  gewöhnlich  im  Anschluss  an  einen  apoplek- 
tischen  Insult.  Je  nach  näherem  Sitz  des  Herdes  wird  bei  der  Aphasie  die 
Sprache  (auch  die  Schriftsprache)  bald  vorwiegend  in  der  perzeptiven,  bald 
vorwiegend  in  der  expressiven  Komponente  gestört.  Die  Aphasie  ist  gewöhn- 
hch,  zumal  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Attacke,  begleitet  von  einer  rechts- 
seitigen Hemiplegie  oder  Facialis-,  resp.  Armmonoplegie  (besonders  die  mot. 
Aphasie)  oder  dann  von  Heraianästhesie,  von  Orientierungsstörungen,  auch 
von  Apraxie  (motorische  Asymbolie),  gelegenthch  auch  von  Agnosie  (Seelen- 
blindheit u.  dgl.)  ferner  von  mnestischen  und  intellektuellen  Störungen  (be- 
sonders bei  der  sensor.  Aphasie). 

Solche  Kombinationen  können  sich  sehr  mannigfaltig  gestalten  (vgl. 
S.  438).  Es  gibt  indessen  Fälle,  in  denen  die  eigentlich  aphasische  Störung 
gegenüber  den  Begleiterscheinungen  derart  in  Vordergrund  tritt,  dass  mau 
von  einer  relativ  isolierten  Aphasie  sprechen  kann.  Der  Intellekt  muss 
bei  der  Aphasie  nicht  notwendig  geschädigt  sein,  wenn  er  schon  in  der  Regel, 
namentlich  bei  vaskulären  Herden,  deuthch  beeinträchtigt  ist^).  Die  Aphasie 
kann  jahrelang  andauern  und  somit  eine  stabile  Störung  sein;  recht  häufig 
präsentiert  sie  sich  aber  (selbst  bei  ausgedehnten  Herden  in  der  Sprachregion) 
ebenso  wie  die  übrigen  sie  begleitenden  allgemeinen  und  örtlichen  Erschei- 

1)  Einio-e  For.scher  (Trousseau,  Mario  u.a.)  betrachten  eine  Störung  des  Intellektes 
als  regelmius.stge  Begleiterscheinung  der  schweren  stabilen  Formen  von  Aphasie,  was  ich  nicht 
zugeben  kann. 
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üungen  als  eine  nur  temporäre  Störung,  oder  sie  ist  es  wenigstens  mit 
Eücksicht  auf  einzelne  wichtige  Bestandteile. 

Die  aphasische  Störung  scheint  im  allgemeinen  um  so  schwerer  und 
stabiler  zu  sein,  je  ausgedehnter  in  der  kortikalen  Fläche  der  Herd  ist,  je  mehr 
er  sich  in  die  Fiss.  Sylvii  hinein  erstreckt  und  in  die  Tiefe  (Markkörper, 
Capsula  int.,  zentrale  Ganglien)  dringt  und  je  intensiver  die  Hirnarterien  im 
allgemeinen  veräudert  sind  (Tro  US  seau,  Wernicke,  v.  Monakow).  Gegen 
die  soeben  ausgesprochenen  Sätze  dürften  sich  unter  den  neuen  Autoren  wohl 
nur  wenige  Stimmen  erheben. 

Über  die  nähere  Lokalisation  derjenigen  Windungsgruppen,  resp. 
tiefer  liegenden  Markmassen  aber,  deren  Läsion  für  das  Zustandekommen  von 
aphasischen  Störungen  noch  in  Betracht  fällt,  d.  h.  über  die  LokaHsation  der 
sog.  Sprachregion  (Freud,  Dejerine)  oder  richtiger  der  Aphasieregion, 
lauten  die  Ansichten  bereits  etwas  verschieden.  Bei  einer  sorgfältigen  Durch- 
sicht der  Literatur,  zumal  der  neuesten,  habe  ich  die  Meinung  gewonnen, 
<3ass  die  Aphasieregion  in  der  Hauptsache  im  Ernähr ungs bezirk  der  Art. 
Fossae  Sylvii  (1.— 4.  Ast)  zu  suchen  ist.  Sie  dürfte  die  von  der  Fissura 
Sylvii  eingefassten  Windungen,  insbesondere:  die  hintere  Hälfte  der 
dritten  Stirnwindung,  den  Oper kularteil  der  vorderen  Zentral- 
windung,  sämtliche  Inselwindungen,  dann  die  hintere  Partie  von 
nebst  der  Querwindung  v.  Flechsig,  wahrscheinlich  auch  noch  den  Gyrus 
angularis  in  sich  schliessen ^).  Die  Sprachregion  zerfällt  in  ein  vorderes  Ge- 
biet, welches  die  zuerst  aufgezählten,  mehr  nach  vorn  gelegenen  Windungen 
und  in  ein  hinteres,  welches  die  mehr  kaudal  gelegenen  Windungen  in  sich 
birgt  (von  den  meisten  Autoren  anerkannt).  Die  anatomische  Grenze  zwischen 
beiden  Gebieten  bleibt  noch  näher  zu  ermitteln,  sie  dürfte  meines  Erachtens 
hinter  der  Zentralfurche  zu  suchen  sein.  Von  den  vorderen  Gebieten  der 
Aphasieregion  aus  wird  vorwiegend  oder  nahezu  ausschliesslich  die  moto- 
rische und  von  den  hinteren  Gebieten  aus  die  sensorische  Hauptform  der 
Aphasie  hervorgerufen  (W ernicke  Dejerine,  Bastian  u.  a.).  Dieser  Satz 
gilt  bei  der  Mehrzahl  der  Autoren  für  unantastbar. 

Von  jeher  bestand  bei  der  Lokalisation  der  Sprache  die  Hauptschwierig- 
keit darin,  physiologisch  näher  zu  präzisieren,  was  hier  eigentlich  lokalisiert 
werden  soll  und  kann.  Man  ging  bei  der  Lokalisation  mit  wenigen  Ausnahmen 
in  der  Weise  vor,  dass  man  diejenigen  Rindenfelder  und  Fasermassen,  deren 
Läsion  erfahrungsgemäss  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Ausfall  be- 
stimmter sprachhcher  Faktoren  oder  (wie  man  sich  ausdrückte)  Fähigkeiten 
gefolgt  war,  als  Sprachzentren,  resp.  als  Hauptleitungen  für  die  verloren 
gegangenen  sprachlichen  Fähigkeiten  auffasste  und  bezeichnete.    So  gelangte 


1)  Die  von  Wern  i cke,  Bastian,  Sachs,  Dejerine,  Flechsig  u.  a.  vorgenommenen 
Abgrenzungen  beziehen  sich  auf  ein  etwas  engeres  Gebiet. 
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man  zu  anatomischen  Abgrenzungen  von  Rindenfelderu,  in  die  man  Erinne- 
rungsbilder oder  zentrale  Mechanismen  bald  für  diese,  bald  für  jene  Sprach- 
faktoren (Felder  für  die  motorischen  Lautbilder,  für  Klangbilder  etc.)  auch  Er- 
innerungsbilder für  die  Schriftsprache  (Schrift-  und  Schreibebilder)  verlegte. 
Dort  suchte  man  auch  die  eigentlichen  Werkstätten  für  die  Erinnerungs- 
bilder" der  Sprache. 

Diese  Art  von  Lokalisation  der  Sprachfunktioneu  hat  sich  in  der 
Pathologie  der  Sprache  allmählich  ganz  eingebürgert,  derart,  dass  man  einen 
feineren  Unterschied  zwischen  Grosshirnabschnitten,  deren  Läsion  aphasische 
Störungen  zu  verursachen  pflegt,  und  den  eigentlichen  physiologischen  Sprach- 
zentren, resp.  der  Sprache  wirklich  dienenden  Zentralapparaten,  kaum  mehr 
machte  und  promiscue  bald  von  Aphasiezentren,  bald  von  Sprachzentren  sprach. 
Derartige  Betrachtungsweisen  finden  sich  noch  in  den  Darstellungen  der 
neuesten  Autoren  über  diesen  Gegenstand,  namentlich  auch  in  den  Arbeiten 
von  Dejerine,  Wernicke,  Goldscheider,  Bastian  etc.  vor.  Gegen  eine 
solche  Lokahsationsweise  habe  ich  mich  indessen  schon  in  meiner  Gehiru- 
pathologie  (2.  Aufl.)  ausgesprochen,  und  muss  es  hier  in  noch  energischerer 
Weise  tun. 

Manche  Autoren  (z.B.  Dejerine,  Henschen,  Mills,  Eider  u.  a.) 
gingen,  wie  wir  dies  schon  früher  betont  haben,  in  der  Abgrenzung  von 
mit  spezifischen  Funktionen  ausgestatteten  Einzelsprachzentren  (wenn  auch 
selbstverständlich  in  nur  hypothetischer  Form)  sehr  weit:  zu  den  Klang- 
und  Lautzentren  kamen  besondere  Rindenfelder  für  das  Schreiben,  für  das 
Lesen,  für  die  optische  Wahrnehmung  usw.  Jene  Forscher  suchten  die  meisten 
Sonderformen  von  Aphasie  aus  der  Zerstörung  solcher  Rindenfelder 
oder  aus  der  Unterbrechung  der  diese  letzteren  untereinander 
oder  mit  den  ganz  hypothetischen  „Begriffszentren'^  verbindenden  Fasern  ab- 
abzuleiten (Wernicke,  Bastian,  Dejerine  u.  a.),  was,  wie  wir  früher  ge- 
sehen haben,  zur  Aufstellung  von  kortikalen,  subkortikalen,  transkortikalen 
Formen  von  Aphasie  (Licht  heim,  Wernicke  sehe  Schule)  Veranlassung 
gab.  In  der  neueren  Zeit,  aber  auch  schon  früher  ist  allerdings  die  Be- 
rechtigung zu  einer  solchen  nach  faseranatomischen  Momenten  streng  durch- 
geführten Einteilung  der  Aphasie  vielfach  bezweifelt  worden  (Jackson, 
Freud,  Eisenlohr,  Möbius,  v.  Monakow,  JoUy,  Sachs,  Marie 
u.  a.)  und  schon  deshalb,  weil  ein  beweiskräftiges  pathol.- anatomisches 
Material  für  derartige  Betrachtungsweisen  noch  nicht  herbeigebracht  worden 
sei.  Nichts  desto  weniger  wurde  an  dieser,  besonders  v.  Wernicke  emp- 
fohlenen Einteilungsweise,  wenigstens  in  Deutschland,  bis  in  die  jüngste  Zeit 
fast  allgemein  festgehalten. 

Wie  steht  es  nun  aber  heute  mit  der  näheren  pathol. -anat.  Be- 
gründung einer  solchen  Lokahsation  der  Sprache? 
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M.  E.  müssen  wir,  wenn  wir  auf  sicherer  Basis  bauen  wollen,  in  erster  Linie 
die  Lokalisation  der  Aphasie  von  der  Lokalisation  der  Sprache  scharf 
unterscheiden.    Ebensowenig,  wie  wir  berechtigt  sind,  die  LokaHsation  der 
kortikalen  Hemianästhesie  mit  derjenigen  der  Haut-  und  Muskelsensibilität 
oder  der  kortikalen  Hemianopsie  mit  der  Lokalisation  des  Sehens  zu  identi- 
fizieren, ebenso  wenig  sind  wir  berechtigt,  die  Lokalisation  der 
Aphasie   und   die  Lokalisation    der  Sprache   als  annähernd 
gleichwertige  Begriffe  zu  betrachten.    Die  Verwechslung  dieser  Be- 
griffe, die  wie  ein  roter  Faden  durch  die  Aphasieliteratur  geht,  ist  nur  da- 
durch möglich  geworden,  dass  man,  wie  wir  bereits  angedeutet  haben,  von 
der  stillen  Voraussetzung  ausging,  diejenigen  Stätten  im  Gehirn,  deren  Läsion 
gesetzmässig  bestimmte  Funktionen  aufhebe  oder  schädige,  notwendig  auch  als 
Werkstätten,  resp.  Erregungsstätten  für  jene  ausgefallenen  Funktionen  (also  in 
den  angeführten  Fällen  für  die  Sprache)  zu  betrachten  seien.   Dass  ein  solcher 
Schluss  durchaus  inkorrekt  ist  und,  weiter  ausgedehnt,  zu  den  grössten  Irr- 
tümern führen  müsste,  darauf  wurde  schon  längst  von  manchen  Physiologen 
(namenthch  von  Jackson,  Goltz,  Luciani,  Loeb)  aufmerksam  gemacht. 
Auch  wird  dies  jeder  besonnene  Beobachter  bei  einiger  Überlegung  selbst 
finden. 

Jede  noch  so  einfache  psychische  Funktion,  sagen  wir  Sinnesemp- 
findung setzt  sich,  wie  wir  früher^)  auseinandergesetzt  haben,  aus  sehr 
verwickelten,  nach  verschiedenen  Prinzipien  gegliederten,  räumlichen  und 
namentlich  zeitlichen  (auf  Erregungsresiduen  aus  sehr  verschiedenen  Lebens- 
epochen sich  aufbauenden)  Komponenten  zusammen,  auch  wenn  sie  uns  bei 
der  Selbstbeobachtung  als  ein  einheithcher,  einfacher  Akt  imponiert.  Eine 
solche  scheinbar  einheitliche  Verrichtung  kann  denn  auch,  ähnlich  wie  der 
Gang  eines  Präzisionsinstrumentes  durch  Bruch  einer  Schraube,  durch  Ausfall 
schon  eines  die  Leistung  vielleicht  in  nur  untergeordneter  Weise  mittragen- 
den Mechanismus  (Hilfsapparat)  zum  Stillstand  kommen  oder  doch  so  beeinflusst 
werden,  dass  der  Zusammenhang  zwischen  den  verschiedenen  physiologischen 
Komponenten  der  Funktion  aufgehoben  wird  (Spaltung  der  Funktion.)  Jeder 
Hirnabschnitt,  dessen  Zerstörung  eine  nervöse  Leistung  in  gesetzmässiger 
Weise  aufhebt,  wird  ja  folgerichtig  innerhalb  des  event.  weit  umfassenden 
Neuronenkomplex -Verbandes,  welcher  durch  die  gemeinsame  Betätigung  seiner 
Emzelkomponenten  diese  Leistung  wirklich  trägt,  eine  gewisse  physiologische 
Aufgabe  zu  erfüllen  haben ;  die  Aufgabe  kann  aber  in  bezug  auf  ihre  Wich- 
tigkeit sehr  variieren  und  braucht  nicht  dem  funktioneUen  Schaden,  der  durch 
die  Unterbrechung  oder  Zerstörung  jenes  Hirnabschnittes  erfolgt,  direkt  pro- 
portional zu  sein.  Ja,  ein  solcher  Schaden  kann  unter  Umständen  leicht 
reparierbar  sein.    Es  ist  wohl  denkbar,  dass  trotz  des  Funktionsausfalles, 


)  Diese  Ergebnisse  1902. 
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den  die  Läsion  jenes  Hirnabschnittes  bewirkt,  die  eigentlichen  Werk- 
stätten für  die  ausgefallene  Leistung  überaus  weitverzweigte  und  multiforme 
sind,  und  in  der  Hauptsache  in  ganz  anderen  Rindenregionen  liegen. 
Sie  brauchen  von  der  Läsionsstelle  aus  event.  nur  indirekt  (durch  Schädi- 
gung der  Zirkulation,  durch  Kompression  und  andere  Formen  von  Fernwirkung 
auch  in  dynamischer  Weise)  geschädigt  zu  werden. 

Genug,  wir  dürfen  enger  begrenzte  Rindenstellen,  deren  Läsion  erfahrungs- 
gemäss  den  Ablauf  gewisser  Funktionen  stört  oder  aufhebt,  wohl  als  Prädi- 
lektionsstellen für  die  Aufhebung  dieser  Funktionen  oder  als  „Reaktions- 
stellen" betrachten,  wir  dürfen  event.  auch  hypothetisch  anatomisch-architek- 
tonische Komponenten  der  Funktion  in  solche  Rindenstellen  verlegen,  wir 
sind  aber  nicht  berechtigt,  aus  der  Natur  der  Ausfallerscheinungen  für  sich, 
irgend  etwas  Sicheres  über  die  besondere  physiologische  Bedeutung  einer 
solchen  Rindenstelle  innerhalb  der  mutmasshch  sehr  verwickelten  Kette  der 
die  Funktion  wirklich  zusammenhängend  tragenden  histologischen  Bestand- 
teile zu  schliessen  1),  wenigstens  nicht  ohne  gleichzeitig  alle  übrigen  Haupt- 
uud  Nebenbedingungen  bei  solchen  und  ähnlichen  Fällen  von  Herdläsionen 
in  erschöpfender  Weise  studiert  zu  haben. 

h)  Psycho-physiologische  Betrachtungen,  Entwickelung  der  Sprache 
beim  Kinde.  Lokalisationsmöglichkeiten. 

Um  einen  richtigen  EinbHck  in  die  Schwierigkeiten  der  Beurteilung  der 
sprachlichen  und  vollends  der  geistigen  Schädigung,  die  ein  Patient  durch 
eine  akute  örtliche  Läsion  im  Gebiete  der  Sprachregion  erleidet,  zu  gewinnen, 
genügt  m.  E.  die  klinisch-anatomische  Betrachtungsweise  für  sich  nicht,  wir 
müssen  da  notwendig  noch  die  psychologischen  Momente  berücksichtigen  und 
uns  auch  mit  dem  psycho-physiologischen  Aufbau  der  menschlichen 
Sprache,  unter  Berücksichtigung  der  hier  in  Betracht  kommenden  örtlichen 
Komponenten  beschäftigen.  Erst  wenn  wir  die  beiden  einander  noch 
unvermittelt  gegenüberstehenden  Betrachtungsweisen,  die  psycho-physiologische 
und  die  klinisch-anatomische  nebeneinander  stellen  und  die  Menge  von  Fak- 
toren, welche  bei  der  Ausführung  der  Ausdrucksbewegungen  und  bei  der 
perzeptiven  Aufnahme  solcher  in  Funktion  treten,  einer  näheren  Analj'^se 
unterziehen,  wird  es  uns  klar  werden,  welche  gewaltigen  Schwierigkeiten  uns 
bezüglich  .einer  rationellen  Lokalisation  der  Sprache  heute  noch  im  Wege 
stehen.  Eine  solche  Betrachtung  wird  uns  vielleicht  die  Wege  ebnen,  um 
dereinst  zu  einer  auf  vorwiegend  physiologischen  Gesichtspunkten  sich  auf- 
bauenden Lokahsation  der  Ausdrucksbewegungen  zu  gelangen. 

Die  artikulierten  Worte  sind,  ähnhch  wie  die  verschiedenen,  auf  einen 


1)  Schon  H.  Jackson  hatte,  wie  Freund  u.  a.  hervorgehoben  hat,  vor  einer  Ver- 
wechselung des  Physischen  mit  dem  Psychischen  beim  Sprachvorgang  gewarnt. 
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bestimmten  Zweck  gerichteten  Bewegungen  mit  den  Extremitäten  und  anderen- 
Körperteilen,  wie  die  Gebärden  u.  s.  w.  eiufach  Ausdruckszeichen  für  unsere 
Gedanken  und  Gefühle,  nur  kinetisch  noch  viel  feiner  ausgebaut  als  jene; 
sie  bilden  das  Endglied  jener  örtlich  und  zeitlich  fein  organisierten  Kette  von 
seelischen  Äussenmgsweisen,  deren  niederste  Glieder  das  Gebärden-  und  das 
Mienenspiel,  resp.  die  rohen  Affektäusserungen  (Lachen,  Weinen,  Interjek- 
tionen etc.)  sind.  Durch  fortgesetzte  Arbeit  von  Generationen  haben  sich  die 
artikulierten  Worte,  Hand  in  Hand  mit  einer  stetig  sich  verfeinernden  Differen- 
zierung der  Wortwurzeln,  aus  der  elementaren  Affektsprache  und  den  Wort- 
keimen heraus  entwickelt. 

Das  Wort  der  Kulturvölker  ist  ein  Produkt  von  sehr  mannigfaltigen  Er- 
regungs-  und  Aufspeicherungsstufen,  die  sich  heute  physiologisch  noch  nicht, 
näher  analysieren  lassen.  Psychologisch  oder  klinisch  wird  aber  das  Wort 
gewöhnlich  zerlegt  a)  in  das  sog.  innere  Wort,  welches  aus  wohlgesonder- 
ten, latent  ruhenden,  auf  eine  Evokation  leicht  ansprechendeji  „Residuen'' 
früherer,  kombinierter  Laut-,  Klang-,  resp,  auch  visueller  Eindrücke  sich 
zusammensetzt  (sog.  „Laut-  und  Klangbilder");  b)  in  das  äussere  Wort,, 
welches  a)  durch  Schalleindrücke  als  primitiv  empfundenes  Klangbild  geweckt 
wird  (perzept.  Komponente)  und  ß)  welches  der  unmittelbaren  Ausführung 
der  Lautmechanik  (ausgesprochenes  Wort)  entspricht  (expressive  Komponente). 
Sowohl  das  „innere"  als  das  ,, äussere"  Wort  muss  man  sich  aus  einer  Reihe 
von  Unterstufen  zusammengesetzt  denken,  die  fliessend  ineinander  übergehen. 
Von  dem  Anteil  der  Schriftsprache  wollen  wir  hier  vorläufig  noch  absehen. 

Über  den  engeren  Zusammenhang  zwischen  dem  „inneren  Wort''  und 
den  dieses  letztere  regierenden  psychischen  Faktoren  (die  verschiedenen  asso- 
ziativen Prozesse,  an  welche  das  Wort  unmittelbar  anknüpft)  werden  wir  am 
besten  belehrt  durch  eine  kurze  Betrachtung,  wie  die  Ausdrucksbewegungen 
überhaupt  im  ersten  Kiudesalter  sich  entwickeln.  Beim  Erwachsenen  liegen 
die  verschiedenen  hier  in  Frage  kommenden  Vorgänge  bereits  so  kompliziert, 
die  Einzelkomponenteu  sind  hier  schon  derart  zu  höheren  Gruppen  ver- 
schmolzen, resp.  sie  gehen  so  ineinander  über,  dass  eine  befriedigende  Analyse 
nach  rein  physiologischen  Gesichtspunkten,  d.  h.  ohne  Berücksichtigung  der 
Pathologie  der  Sprache  hier  kaum  möglich  ist. 

Das  Material  für  den  Erkenntnisstoff  wird  uns  bekanntlich  durch  die  Sinne 
geliefert;  die  Sinneseindrücke  werden  nach  bestimmten  Kategorien  gegliedert 
und  chronologisch  in  unser  Sensorium  eingeordnet.  Mit  einer  solchen  Auf- 
speicherung der  Sinneseindrücke,  resp.  mit  dem  Sammeln  von  Erfahrungen 
beginnt  der  Mensch  nun  schon  sicher  in  allerfrühester  Jugend.  Schon  der 
Neugeborene,  der  einige  Male  an  die  Mutterbrust  gelegt  worden  ist,  bekun- 
det durch  Lautäusserungen  und  durch  sein  Schnappen  nach  dem  ihm  die 
Nahrung  spendenden  Organ,  durch  das  richtige  Ziel  suchende  Bewegungen 
des  Kopfes,  dass  er  das  Organ,  welches  ihm  die  Nahrung  liefert,  erkennt 
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und  auch  dass  er  sich  in  dieser  Gegend  räumhch  einigermassen  orientiert. 
Es  ist  hieraus  zu  schhessen,  dass  schon  jene  allerersten  kombinierten  Sinnes- 
Eindrücke  von  der  Mutterbrust  vom  Kinde  festgehalten  wurden  und  dass  sie 
sich  zu  einem,  wenn  auch  primitiven,  geistigen  Bilde,  in  welchem  die  Be- 
deutung jenes  Organes  in  nuce  enthalten  ist,  vereinigt  haben.  Diese  wohl 
elementarste  psychische  Tätigkeit,  an  die  sich  die  ersten  Affektäusseruugen 
knüpfen,  (sie  findet  sich  z.  B.  bei  Hemicephalen  und  Mikrocephalen  nicht) 
wird  sehr  bald  mit  besonderen  Ausdruckszeichen  ausgestattet;  denn 
schon  früh  gibt  das  Kind  vor  und  nach  der  Nahrungsaufnahme  Laute  von 
sich  (im  Sinne  des  Begehrens,  resp.  des  Behagens). 

In  nuce  ist  schon  hier  bereits  eine  Art  von  „Sprache"  oder  doch  Aus- 
drucksvermögen vorhanden.  Später  gliedern  sich  an  diese  elementarsten  Aus- 
drucksbewegungen neue  und  reichere,  so  dass  das  Kind  in  relativ  kurzer 
Zeit  über  ein  ganzes  Register  von  elementaren  Ausdrucksbewegungen,  die 
zunächst  allerdings  nur  der  Mutter  verständlich  sind,  verfügt. 

Wenn  wir  indessen  von  der  Sprache  reden,  denken  wir  in  erster  Linie 
an  die  artikulierte  Sprache.  Diese  hebt  beim  Kinde  bekanntlich  erst  im 
zweiten  Lebensjahre  an,  nachdem  eine  überaus  verwickelte  Vorarbeit  in  bezug 
auf  Erfahrung  sammelnde,  kombinierte  Tätigkeit  der  Sinne  vorausgegangen 
ist.  Vom  sechsten  bis  zum  18.  Lebensmonat  besteht  die  höhere  zerebrale 
Tätigkeit  resp.  Arbeit  des  Kindes  hauptsächlich  darin,  dass  es,  geleitet  durch 
die  Sinneseindrücke  und  durch  die  Gefühle,  kleinere  und  grössere  neue  Bau» 
steine  für  zusammenhängende  geistige  Operationen  ^)  sammelt  und  sich  im 
Unterscheiden  übt.  Doch  besteht  zu  Beginn  das  Meiste  noch  aus  locker  zu- 
sammenhängenden Fragmenten.  So  leistet  der  Mensch  schon  als  kleines  Kind 
eine  beachtenswerte  vorbereitende  Arbeit,  ja  vielleicht  schon  die  Hauptarbeit 
für  spätere  zunächst  ganz  einfache,  dann  verwickeitere  geistige.  Verrichtungen, 
von  denen  die  meisten  beim  Erwachsenen  scheinbar  automatisch  —  jeden- 
falls ohne  die  geringsten  Anstrengungen  —  sich  abspielen.  Sicher  geschieht  ein 
grosser  Teil  der  im  späteren  Lebensalter  in  Gestalt  von  elementaren  psychischen 
Kombinationen,  in  unmittelbaren  Urteilen,  Schlüssen  scheinbar  sich  abwickeln- 
den geistigen  Arbeit  in  unbewusster Weise,  einfach  unter  Auslösung  ganzer  Ketten 
von  höheren  Erregungsarten  (psychische  Prozesse),  die  bereits  in  der  ersten 
Kinderzeit  ausgebaut  wurden,  resp.  zu  denen  der  feste  Grund  zu  dieser  Zeit 
gelegt  wurde.  Und  die  erste  psychische  Arbeit  wird,  wie  schon  das  Studium 
der  MyeHnisationsvorgänge  im  Grosshirn  es  wahrscheinlich  macht,  in  den 
Zentren  der  Sinnessphären  (in  den  Zentralgebieten  dieser  [Flechsig]) 
ihren  Ursprung  haben.  Für  unseren  Zweck  ist  es  wichtig  festzuhalten,  dass 
beim  Kinde  zwar  die  primitive  psychische  Tätigkeit  mit  dem  ersten  Unter- 

1)  Die  kombinierte  Tätigkeit  der  Sinne,  durch  welche  der  Grund  für  die  räumliche  An- 
schauung gelegt  wird,  hebt  mit  der  ersten  Anspannung  der  Aufmerksamkeit,  also  wahrschem- 
lich  schon  im  vierten  Lebensmonat  an. 
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scheiden  der  Siuneseindrücke  beginnt,  dass  aber  die  physiologischen  Elemente 
der  Lautsprache  sich  doch  erst  an  Gliederungen  im  Kortex  knüpfen,  in 
denen  die  Sinnesbilder  bereits  nach  charakteristischen  Merkmalen 
geordnet  sind,  und  in  denen  diese  als  latentes,  ruhendes,  aber  einer  Aus- 
lösung von  den  verschiedensten  Seiten  des  Kortex  aus  leicht  zugängliches 
psychisches  Material  repräsentiert  sind. 

Wui'de  ein  Gegenstand,  sagen  wir  ein  Ball,  vom  Kinde  wiederliolt  mit  allen  Sinnen 
wahrgenommen  (kombinierte  Tätigkeit  der  kortikalen  Sinneszentren)  und  hat  das  Kind  mit 
diesem  wiederholt  hantiert  —  Vorgänge,  die  während  längerer  Zeit  Tag  für  Tag  sich  abge- 
spielt haben  müssen  —  dann  prägen  sich  die  charakteristischen  Merkmale  dieses  Gegenstandes 
allmählich  ein,  und  wenn  sie  eine  genügend  feste  Form  angenommen  haben,  dann  ist  auch  der 
Augenblick  da,  wo  das  Produkt  einer  solchen  wiederholten  geistigen  Zusammenfassung  mit 
einem  besonderen,  der  Verständigung  mit  der  Umgebung  dienenden  Klang-Lautzeichen  (Ball), 
welches  dem  Kinde  vorgesagt  wurde,  ausgestattet  wird. 

Eine  solche,  auf  zahllose  Einzel  Wahrnehmungen  mittelst  der  Sinne 
(Anschauungen)  sich  aufbauende  und  zahllose,  aufeinander  folgende  Einzel- 
abstraktionen in  sich  schliessende,  höhere  (weitere  Modifikationen  zulassende) 
Kombinationsweise  oder  Kette  von  Sinneswahrnehmungen,  wurde  von  den 
älteren  Autoren,  Steinthal  (1573a),  in  treffender  Weise  als  Apperzeption 
bezeichnet.  Zu  den  Apperzeptionen  sind  indessen  nicht  nur  einzelne  Zu- 
sammenfassungen oder  Produkte  von  solchen  nach  der  näheren  Qualität  der 
Objekte,  sondern  auch  Zusammenfassungen  im  Sinne  von  Zuständen,  Be- 
ziehungen, auch  von  Handlungen,  auch  die  erste  Einordnung  nach  be- 
stimmten Kategorien  (Raum,  Zeit,  Kausalität)  u.  s.  w.  zu  rechnen.  Die 
Apperzeption  bezieht  sich  nach  Steinthal  nicht  wie  die  sog.  ,, Anschauung" 
nur  auf  den  einzelnen  psychischen  Akt,  sondern  sie  umspannt  eine  lange 
Kette  derartiger  Akte,  die  nach  gemeinsamen  Merkmalen  und  teilweise 
chronologisch  geordnet,  und  als  sog.  fertige  ,, Erinnerungsbilder"  (zusammen- 
gefasste  Residuen  früherer  Eindrücke)  in  unserem  Sensorium  niedergelegt 
sind.  Jeder  derartigen  zweifellos  in  der  ganzen  Rinde,  wenn  auch  ver- 
schieden verteilt,  repräsentierten  Apperzeption  ist  eine  besonders  innige 
und  unzertrennliche  Klang-Laut-Kombination  (das  innere  Wort)  fest  zugeord- 
net, und  es  werden  beim  Erklingen  eines  Wortes  die  der  Apperzeption  zu- 
gehörigen Pforten  geöffnet  und  die  Apperzeption  wird  ^,evoziert:"  Eine  ent- 
sprechende „Belebung"  geht  dem  sprachlichen  Gebrauch,  resp.  dem  Aus- 
sprechen des  Wortes  voraus. 

Dag  sog.  „innere"  Wort  ist  somit  in  Wirklichkeit  eine  mit  einem  Laut- 
und  Klangzeichen  ausgestattete  Apperzeption  und  bildet  wohl  mit  dieser  einen 
durch  zahlreiche  Ijeitungsbrücken  verbundenen  komplizierten  Erregungskreis  ^) 
(in  weiterem  Sinne). 

1)  Es  gibt  viele  sich  kreuz  und  quer  berührende  und  einander  überbrückende  Erregungs- 
kreise, von  denen  je  nach  Umständen,  bald  diese,  bald  jene  Komponenten,  bald  für  sich,  bald 
summiert  mit  anderen,  zur  Evokation  kommen. 
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Die  Reihenfolge  der  psychisch-nervösen  Operationen  auf  dem  Wege  zur 
Apperzeption  lässt  sich  demnach  etwa  wie  folgt,  darstellen:  Auslösung  der 
Sinueswahrnehmung,  dann  des  Assoziationsaktes,  in  welchem  die  Tätigkeit 
der  Sinne  zum  Ergebnis  kommt,  ferner  die  Verknüpfung  mit  der  Welt  der 
Erfahrungen  (das  Erkennen)  und  schhesslich  die  Apperzeption  (im  Sinne 
S teinthals).  Beim  Ausdruck  spielt  sich  die  Erregung  in  umgekehrter 
Richtung  ab. 

Da  jede  neue  Sinneswahrnehmung  simultan  eine  ganze  Welt  von  vor- 
ausgegangenen kombinierten  und  wohl  gegliederten  Sinneseindrücken  (rück- 
läutig,  meist  unter  Berücksichtigung  einer  gewissen  chronologischen  Folge), 
und  im  weiteren  aus  den  Sinneseindrücken  abgeleitete  Vorstellungen  weckt 
—  ja,  da  sie  erst  durch  letztere,  d.  h.  durch  den  früher  erworbenen  geistigen 
Besitz  ihren  richtigen  Wert  als  orientierendes  Zeichen  erhält,  so  können  wir 
von  einer  reinen  Sinneswahrnehmung  beim  Erwachsenen  nicht  reden. 
„Reine"  Einzelsinueswahrnehmuugen  sind  nur  bei  ganz  jungen  Kindern 
möglich,  wo  Kombinationen  in  ausgedehnteren  Verbänden  noch  nicht  statt- 
gefunden haben.  Und  nur  beim  Kinde  lässt  sich  daher  an  eine  gewisse 
„Lokalisation"  von  Wahrnehmungsakten  denken.  Was  aber  ursprünglich  in 
Gestalt  örtlicher  Vorgänge  einzeln  sich  abspielte,  wird  unter  fortgesetzter, 
Wechsel  wirkender  Mitbetätigung  von  zahlreichen  nervösen  Verbänden  im  Kortex 
zum  Gemeinbesitz  der  ganzen  Rinde,  in  welcher  der  ursprüngliche 
Mutterboden  für  die  perzeptiven  Akte  vielleicht  nur  noch  die  Bedeutung  einer 
Auslösuugsstätte  besitzt. 

Die  von  der  Schulpsychologie  angenommenen  ersten  Stufen  Erfahrung 
sammelnder  Tätigkeit  (Anschauung,  Assoziation,  Komplikation;  Wundt)  sind  m. 
E.  nur  im  ersten  Kindesalter  als  einigermassen  rein  ausgesprochene  denkbar. 
Später  lassen  sie  sich  aus  der  grossen  Reihe  von  verschmolzenen  Faktoren 
psychischer  Vorgänge  gesondert  nicht  mehr  erkennen.  Aus  der  näheren  klini- 
schen Beobachtung  von  hirnpathologischen  Fällen  ergibt  sich  u.  a.,  dass  das,  was 
wir  „Objektbilder"  bezeichnen,  einer  zeitlich  und  örtlich  höchst  verwickelten 
Ableitung  aus  zahllosen  in  verschiedener  Weise  gruppierten  Sinnesein- 
drücken entspricht  und  dass  den  „Objektbildern"  —  mögen  bei  deren  Werden 
ursprünglich  visuelle,  taktile  oder  akustische  Elemente,  je  für  sich,  in  noch 
so  dominierender  Weise  mitgewirkt  haben  ~  zuletzt  Erregungsvorgänge  gegen- 
überstehen, bei  denen  zweifellos  anatomisch-architektonisch  die  ganze  Rinde 
beteiligt  sein  muss.  Bei  der  klinisch-physiologischen  Betrachtungsweise  kann 
es  keine  „visuellen",  keine  „akustischen",  keine  „taktilen"  Vorstellungen  oder 
Objektbilder  geben,  mit  anderen  Worten  ein  „Niedergelegtsein  von  Objekt- 
bildern in  besonderen  Rindeninseln''  (Sinnessphären)  für  sich  ist  daher  bei 
einer  rationell  physiologischen  Betrachtungsweise  ausgeschlossen. 

Was  aber  für  die  ,, Objektbilder"  abgelehnt  werden  muss,  das  muss 
vollends  für  noch  höhere  psychische  Akte  und  Vorgänge  (Raumvorstellungen, 
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Abstraktionen  im  Sinne  von  Zuständen,  Beziehungen,  Qualitäten  u.  s.  w.). 
Sicher  ist  vor  allem,  dass  die  sogenannten  Raumvorstellungen  nicht  an  die 
Tätigkeit  umschriebener  Rindenfelder  gebunden  sind,  sondern  fast  in  allen 
Rindenbezirken,  wenn  auch  in  ungleicher  Weise  repräsentiert  sind.  Selbst- 
verständlich kann  demnach  auch  davon  nicht  die  Rede  sein,  dass  die  Apper- 
zeptionen (wie  der  im  Sinne  Steinthals),  an  welche  das  Wort  als  relativ  selbst- 
ständiger Erregungskomplex  mit  allen  seinen  Komponenten  sich  heftet,  eine 
scharfe  Vertretung  im  Kortex  besitzen.  Die  Apperzeptionen  brauchen  daher 
auch  durch  einen  örtlichen  Herd  nicht  zum  Untergang  gebracht  zu  werden, 
und  wenn  sie  bei  grober  Läsion,  gleichzeitig  mit  dem  inneren  Worte,  eine 
Schädigung  erfahren,  so  kann  dies  nur  indirekt,  auf  dynamischem  Wege, 
z.  B.  durch  intrakortikale  Diaschisis  geschehen. 

Dem  latenten  geistigen  Besitz,  der  zum  nicht  geringsten  Teil  in  Gestalt 
von  Apperzeptionen  in  der  Rinde  enthalten  ist,  sind  die  unmittelbar  in  Aktion 
tretenden  Innervationsvorgänge,  die  Auslösungsprozesse  (Evo- 
kation) gegenüberzustellen.  Diesen  letzteren,  d.  h.  den  bezüglichen  anato- 
mischen Verbindungen,  fällt  die  Aufgabe  zu,  aus  dem  Material  der  Erfah- 
rungen zu  schöpfen  und  die  Apperzeptionen  sowie  die  mit  diesen  in  engster 
Verbindung  stehenden  ,,inneren"  Worte  (den  Apperzeptionen  zugeordnete 
Vorgänge)  zu  wecken  und  andererseits  auch  die  Bewegungen  der  Gedanken 
durch  das  artikulierte  und  geschriebene  Wort  auszudrücken. 

Während  nun  hinsichtlich  der  gewaltigen  Masse  dessen,  was  wir  unser 
„ruhendes  geistiges  Kapital"  bezeichnen,  wie  wir  gesehen  haben,  selbst  in  bezug 
auf  die  einfacheren  Bestandteile,  an  eine  inselförmige  Lokalisation  in  der  Rinde 
nicht  zu  denken  ist 2),  besitzen  wir  in  den  Auslösungs-,  resp.  „ Evokation spro- 
zessen"  Leistungen,  die,  wenn  auch  nach  verschiedenartigen  Prinzipien,  doch 
eher  einer  gewissen  anatomischen  Lokalisation  oder  Definition 
zugänglich  sind.  Zu  jenen  gehören  die  schon  heute  einer  physiologischen 
Analyse  wenn  auch  nur  hypothetisch  zugäughchen  Vorgänge  der  sukzes- 
siven Ausführung  der  Laute  und  der  sukzessiven  perzeptiven 
Aufnahme  derWortklänge.  Die  ersteren  spielen  sich  wohl  vorwiegend 
(sicher  partiell)  in  der  vorderen,  die  letzteren  in  der  hinteren  Partie  der  ana- 
tomisch noch  näher  festzustellenden  Sprachregion  ab,  auch  wenn  die  sie 

1)  Vgl.  hierüber  Storch  (1576a),  Sachs  (64  u.  1518)  u.  a. 

2)  Man  denke  nur  an  das  früher  angezogene  Beispiel  der  Ausführung  eines  Ki-euzes. 
Diese  Ausführung  wurde  unter  vorwiegender  Benutzung  der  linken  vorderen  Zentralwindung 
(mit  der  r.  Hand)  gelernt,  sie  wurde  aber  durch  fortgesetzte  Übung  als  räumlicher  Akt  derart 
in  der  ganzen  Rmde  eingeprägt,  dass  das  Ki-euzmachen  später  durch  jedes  für  die  Ausführung 
dieser  Bewegung  geeignete  Glied  realisiert  werden  kann,  und  auch  dann  nocb,  wenn  die  linke 
vordere  Zentralwindung  durch  einen  Erankheitsprozess  zerstört  wurde.  Ja  selbst,  wenn  beide 
vorderen  Zcntralwindungen  feblen  und  beiderseitige  Hemiplegie  besteht,  so  kann  das  Indivi- 
duum, wenn  auch  in  technisch  äusserst  mangelhafter  Weise,  dieses  Zeichen  doch  noch  aus- 
führen, und  wenn  es  dieses  nicht  direkt  ausführen  kann,  sich  doch  wenigstens  vorstellen, 
wie  er  es  anstellen  müsste,  um  es  auszuführen.  * 

Asher- Spiro,  Ergebnisse  der  Physiologie.   VI.  Jahrgang.  29 
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zentral  auslösenden  Apparate  (innere  Sprache)  in  der  ganzen  Rinde  zer- 
streut niedergelegt  sind. 

Zu  den  Apparaten,  welche  der  Realisation  des  Sprechens  zur  anatomischen 
Basis  dienen,  gehören  auch  diejenigen,  welche  die  „Schriftbilder"  sukzessive 
auslösen  und  sie  mit  den  Klangkomponenten  verknüpfen  und  ferner  die- 
jenigen, welche  dem  Schreibakt  vorstehen. 

Doch  bevor  wir  auf  die  Hypothese,  was  im  Kortex  lokalisiert  werden 
kann  und  was  nicht,  näher  eintreten,  wollen  wir  zunächst  das  klinische 
Material  über  die  Aphasie  einer  kritischen  Betrachtung  unterziehen. 


In  bezug  auf  eine  genauere  anatomische  Begründung  der  Aphasie,  der 
Asymbolie  und  Apraxie  sind  wir  trotz  des  grossen  in  der  Literatur  nieder- 
gelegten Materials,  im  ganzen  noch  wenig  weit  gekommen,  und  das  relativ 
Wenige  was  da  geleistet  wurde,  bedarf,  wie  jüngst  (Marie)  mit  Recht  betont 
hat,  einer  gründlichen  Revision.  Denn  die  anatomisch-klinischen  Beobach- 
tungsergebnisse, auf  denen  die  Lokahsation  der  Sprache  bisher  geruht  hat, 
haben  nicht  das  gehalten,  was  sie  versprochen  hatten,  ja  sie  haben  sich  zum  Teil 
sogar  dii'ekt  als  unrichtig  erwiesen.  Unsere  nächste  Aufgabe  wird  darin  zu 
suchen  sein ,  von  neuem  die  pathologischen  und  pathologisch  -  anatomischen 
Bedingungen,  unter  denen  die  häufiger  vorkommenden,  typischen  Formen 
der  Aphasie  sich  einstellen,  möghchst  genau  zu  studieren ,  (Anwendung  der 
modernen  Untersuchungsmethoden),  unter  richtiger  Würdigung  des  örtlichen 
Momentes,  aber  ohne  Vernachlässigung  der  übrigen  in  Betracht  fallenden 
Umstände.  Selbstverständlich  darf  dabei  auf  eine  schematische  Zusammen- 
fassung und  auch  auf  hypothetische  Schlussfolgerungen  aus  grösseren  klinisch- 
anatomischen  Beobachtungsreihen  nicht  verzichtet  werden,  wohl  aber  im 
Interesse  der  Vermeidung  von  Irrtümern  und  Rückschritten  auf  eine  ana- 
tomische Lokalisation  von  psychologischen  Faktoren  der  Sprache, 
(z.  B.  Lokahsation  von  ^^Erinnerungsbildern  der  Sprache*  in  bestimmte  Win- 
dungen), weil  diese  ihrer  ganzen  Natur  nach,  ohne  vorausgehende  Zergliede- 
rung der  Sprache  in  näher  zu  definierende  physiologische  Komponenten, 
aus  früher  angegebenen  Gründen,  einer  anatomischen  Betrachtungsweise  nicht 
zugänglich  ist. 

Einer  Lokalisation  der  Sprache  hat  zunächst  eine  rationelle  Lokalisation  der 
Aphasie  vorauszugehen,  und  diese  muss  sich  aufbauen  auf  einer  minutiösen 
Registrierung  der  vielfachen  temporären  und  dauernden  funktionellen  Lücken 
im  Gebrauch  der  Sprache  und  anderer  Ausdruckszeichen ^),  Lücken,  wie 

1)  In  rein  klinischer  Beziehung  war  die  Bereicherang  unserer  Kenntnisse  in  der 
Aphasie  in  den  letzten  Jahren  zweifellos  eine  recht  beachtenswerte.  Ich  brauclie  da  nur  an 
die  Arbeiten  von  Bastian,   Dejerine,   Oppenheim,  Wernicke   und  seiner  Schüler 
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sie  durch  örtliche  Läsionen  im  Bereiche  bestimmter  Windungsgruppen  her- 
vorgebracht werden,  unter  möglichst  eingehender  pathologisch -anatomischer 
Analyse  des  Grosshirns  in  jedem  Einzelfalle,  wie  dies  teilweise  schon  von  manchen 
älteren  Forschern  (Exner,  Naunyn  u.  a.)  im  groben  unternommen  wurde. 

In  der  soeben  angedeuteten  Richtung  hat  sich  auch  die  weitere  Frage- 
stellung zu  bewegen.  Auf  diesem  scheinbar  elementaren  Boden  bleibt  für 
uns  rein  anatomisch  noch  eine  grosse  Arbeit  zu  leisten  übrig.  Wir  bedürfen 
vor  allem  einer  möglichst  exakten  Feststellung  der  näheren  Beziehungen 
zwischen  der  Grösse  (eventuell  in  Prozenten  auszudrücken),  Umfang,  näherer 
Örtlichkeit,  dann  der  pathologischen  Natur  (Zirkulationsverhältnisse  etc.)  des 
Herdes,  unter  genauerer  Berücksichtigung  der  anatomischen  Verhältnisse  im 
ganzen  Gehirn  (auch  in  der  gesunden  Hemisphäre)  einerseits  und  den  intra 
vitam  sich  einstellenden,  temporären,  sich  modifizierenden  oder  stabil  blei- 
benden aphasischen  aber  auch  anderen  Symptomengruppen  anderseits.  Den 
Spezialfragen  nach  etwelchen  engeren  Beziehungen  zwischen  gewissen  sich 
häufiger  vereinigenden  aphasischen  Einzelsymptomen  und  der  Unterbrechung, 
resp.  Beeinträchtigung  bestimmter  Faserarten  sowie  kortikalen  Nervenzellen- 
verbänden, muss  —  will  man  den  Boden  der  Tatsachen  nicht  verlassen  — 
eine  genauere  Beantwortung  allgemein  klinischer  und  anatomischer  Fragen 
vorausgehen  ^). 

(Sacks,  Bonhöffer,  Heilbronner,  Liepmann),  dann  von  A.  Pick,  Weygandt,  G.  Wolff, 
Bonvicini,  Mills,  Bischoff,  Bernheim,  Spiller,  Hinshelwood,  Mingazzini, 
Claparede  nnd  anderen  zn  erinnern. 

1)  Die  Mängel,  die  der  bisherigen  klinisch-anatomischen  Erforschung  der  Aphasie  zur 
Last  gelegt  werden  müssen,  sind  meines  Erachtens  folgende: 

a)  Der  anatomische  Sitz  des  Herdes  wurde  zu  wenig  vollständig  geschildert,  zumal  mit 
Rücksicht  auf  die  Zerstörungen  nach  der  Tiefe  zu;  die  subkortikalen  Verwüstungen 
sowie  die  sekundären  Degenerationen  wurden  nicht  genügend  berücksichtigt,  vor 
allem  aber  wurde  das  Verhalten  des  Gehirns,  ausserhalb  der  vermeintlichen 
Sprachregion  (z.  B.  in  der  anderen  Hemisphäre)  viel  zu  wenig  studiert.  So 
wurden  nicht  selten  multiple  kleinere  Herde,  Atrophien  von  Windungen,  perivaskuläre 
Veränderungen,  kurz  die  diffusen  kortikalen  Prozesse  —  die  für  das  Nichtzustande- 
kommen  einer  Restitution  von  manchen  (ihrer  Natur  nach)  temporären  Erscheinungen 
von  Bedeutung  sind  —  von  vielen  Autoren  unbeachtet  gelassen,  jedenfalls  wurden 
die  betreffenden  Präparate  mit  normalen  nicht  verglichen. 

b)  Man  achtete  viel  zu  wenig  auf  die  Natur  der  den  Hauptherd  produzierenden 
Krankheit  und  setzte  bisweilen  Herde  verschiedensten  pathologischen  Ursprunges 
mit  Rücksicht  auf  deren  deletäre  Wirkung  auf  die  Funktionen  auf  die  gleiche  Stufe, 
vorausgesetzt,  dass  sie  makroskopisch  nur  einigermassen  in  ähnlicher  Weise  lokalisiert 
waren.  Und  doch  wissen  wir,  dass  z.  B.  Tumoren  unter  sonst  gleichen  örtlichen 
Umständen  ganz  andere  klinische  Erscheinungen  hervorrufen  als  Blutherde  und  Er- 
weichungen und  atrophische  Herde  wiederum  andere  wie  jene  beiden. 

c)  Es  wurden  bei  den  Publikationen  die  positiven  Fälle  (wohl  den  geläufigen  Theorien 
zu  Liebe)  viel  zu  sehr  gegenüber  den  negativen  bevorzugt. 

d)  Die  klinischen  Symptome  wurden  zu  wenig  genau  nach  ihrem  örtlichen  Werte 
analisiert,  und  bei  der  Interpretation  der  durch  den  Herd  veranlassten  Ki'ankheits^ 
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Vor  allen  Dingen  harrt,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Frage  nach  einer 
genauen  anatomischen  Abgrenzung  der  A phasi eregion  noch  ihrer 
Lösung,  ja  wir  befinden  uns  da,  namentlich  seit  den  neuesten  Arbeiten  von 
P.  Marie  und  seinen  Schülern,  noch  mitten  in  der  Diskussion  und  zwar  be- 
züglich ganz  elementarer  Punkte.  Von  P.  Marie  wird  z.  B.  neuerdings  auf 
Grund  eines  grösseren  eigenen  Materials,  die  Zugehörigkeit  der  Broca 'sehen 
Windung  zur  Aphasieregion  bestritten  und  es  werden  statt  jener  Windung 
tiefere  Abschnitte  der  Hemisphäre  (sogar  das  Gebiet  der  inneren  Kapsel  und 
die  Zentralganglien)  der  Aphasieregion  im  klinischen  Sinne  als  Örtlichkeiten, 
von  denen  aus  die  Lautbildung  leicht  geschädigt  werden  kann,  zugeordnet. 
Über  die  Zugehörigkeit  der  verschiedenen  Abschnitte  von  — Tg,  des  Gyr. 
angul.  zur  Sprachregion  sind  ebenfalls  Meinungsdifferenzen  vorhanden  (cfr. 
die  Ansichten  von  Dejerine,  von  Flechsig  und  von  mir). 

Wie  die  klinischen  Beobachtungsergebnisse  heute  liegen  (Beobachtungen 
gegen  Beobachtungen)  lässt  sich  die  wirkliche  Ausdehnung  der  Aphasieregion 
gar  nicht  näher  ermitteln,  ohne  dass  man  von  neuem  und  mit  aller  Zähig- 
keit auf  der  Basis  eines  reichen  und  anatomisch  gut  studierten  Materials  der 
Frage  nach  der  Gesetzmässigkeit  der  aphasischen  Symptome,  vor  allem 
auch  in  zeitlicher  Beziehung  (in  den  verschiedenen  Phasen  des  Leidens), 
und  zwar  an  möglichst  geeignetem  Material  (scharf  lokalisierte  Oberflächen- 
herde)  nachgeht.  Hierzu  ist  ein  grosses  und  vielseitiges  Material  notwendig. 
Mit  anderen  Worten,  wir  müssen  auch  bei  der  Aphasie^)  resp.  bei  Herden 
innerhalb  der  Sprachregion  beginnen,  klinisch  in  systematischer  Weise  die 
Initial-  resp.  die  temporären  Erscheinungen  von  den  dauernden 
(Residuärerscheinungen)  zu  trennen.  Die  sogenannten  Initialerschei- 
nungen lassen  sich  am  besten  an  Patienten  mit  rezenten  Herden  (frische 
Blutungen,  Encephalitis),  gelegentlich  bei  Fällen  mit  stabilen  raalacischen 
Prozessen  oder  bei  rasch  wachsenden  Tumoren  studieren.  Für  die  Residuär- 
erscheinungen Hefern  dagegen  Fälle  mit  schärfer  lokahsierten ,  grob  demar- 
kierten, kleineren  und  grösseren  (mehrere  Windungen  umfassenden),  ein- 
und  beiderseitigen  alten  Defekten  (hämorrhagische  Zysten,  alte  traumatische 
Herde)  die  geeignetsten  Untersuchungsobjekte. 

Gleichzeitig  mit  einer  genaueren  Erforschung  der  relativen  und  der  ab- 
soluten anatomischen  Grenzen  des  Herdes  sowohl  bei  den  temporären  als  bei 
den  residuären  Symptomen  von  Aphasie  sollten,  unter  vorsichtiger  Auswahl  ge- 


erscheinungon  wurde  zu  wenig  auf  die  verschiedenen  P  Ii  a  s  e  n  der  Grundki-ankiieit 
(initiale  Störungen  etc.)  geachtet, 
c)  Man  schloss  in  zu  voreiliger  Weise  aus  der  Lokalisation  der  Aphasie  auf  die 

Lokalisation  der  Sprache. 
1)  Wie  es  in  neuerer  Zeit  bei  der  kortikalen  Hemiplegie  und  Heraiauaeslhesie  geschehen  ist 
(cfr.  Gehimpathologie,  dann  die  Arbeiten  von  F.  Müller  (2179),  v.Valkenburg  (1610a)  u.  a. 
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eigneter  klinisch-anatomischer  Beobachtungen  diejenigen  enger,  oder  weiter  be- 
grenzten Grosshirnabschnitte  anatomisch  näher  ermittelt  werden,  deren  Läsion 
besonders  häufig  oder  regelmässig  wohl  ausgeprägte  aphasische  Sonder- 
formen (Sondersymptomenkomplexe)  zur  Folge  hat  (selbstverständlich  unter 
weitgehender  Berücksichtigung  der  negativen  Fälle).  In  letzterer  Beziehung 
wäre  das  alte  Beobachtungsmaterial  in  der  Literatur  von  neuem  zu  sichten ; 
vor  allem  miissten  da  aber  neue  Beobachtungen  gesammelt  und  die  Präpa- 
rate, womögüch  an  Serienschnitten  studiert  werden^). 

Seit  einer  Reihe  von  Jahren  widme  ich  mich  dem  Studium  der  Apha- 
sie mit  besonderem  Eifer  und  Interesse.  Im  Verlauf  der  letzten  zehn  Jahre 
hatte  ich  Gelegenheit  43  eigene  Fälle  von  Aphasie  zu  studieren.  Manche 
dieser  Fälle  konnte  ich  Monate,  einzelne  sogar  mehrere  Jahre  hindurch 
beobachten.  Von  diesen  43  Fällen  kamen  18  zur  Sektion  und  10  Gehirne 
von  diesen  wurden  unter  Verfertigung  von  Schnittserien  anatomisch  genauer 
studiert.  Es  sind  dies  ja  im  Verhältnis  zu  anderen  Autoren,  wie  z.  B. 
zu  P.  Marie  und  Dejerine,  die  je  eine  Erfahrung  von  über  hundert 
Fällen  besitzen,  bescheidene  Zahlen,  sie  gewinnen  aber  an  Bedeutung  durch 
die  Qualität  der  Fälle  (relativ  viele  rein  örtliche,  d.  h.  Fälle  ohne  Kompli- 
kation mit  Psychose  oder  schwerer  Demenz)  und  dann  dadurch,  dass  mir 
bei  der  anatomischen  Verarbeitung  der  Aphasiehirne  zahlreiche  normale 
Präparate  (von  Kindern  und  Erwachsenen)  sowie  anderweitige  pathologische 
Präparate  aus  meiner  Sammlung  zum  Vergleiche  zur  Verfügung  gestanden 
sind.  So  war  es  mir  möglich,  auch  faseranatomisch  mich  über  die  Pathologie 
der  Aphasie  etwas  näher  zu  orientieren. 

Meine  eigenen  Erfahrungen  über  die  pathologische  Anatomie  der  Aphasie 
setzten  mich  auch  in  den  Stand,  mir  über  das  in  der  Literatur  niedergelegte 
klinisch-anatomische  Material  ein  einigermassen  eigenes  Urteil  zu  bilden.  Und 
so  habe  ich  denn  unternommen,  auf  Grund  des  gesamten  mir  zu  Gebote 
stehenden  Materials  die  Lokahsation  der  Aphasie  einer  neuen  möglichst  objektiven 
Prüfung  zu  unterziehen  und  zu  deren  Weiterbau  einige  neue  Bausteine  zu 
Hefern.  SelbstverständHch  haftet  der  in  dieser  Arbeit  niedergelegten  von  der 
übHchen  stark  abweichenden  Betrachtungsweise  manches  Subjektive  an,  diese 
stützt  sich  aber  auf  eine  möglichst  nüchterne  Prüfung  der  eigenen  und  fremden 
klinischen  und  anatomischen  Tatsachen  und  bietet  vielleicht  auch  in  dem 
Smne  einen  gewissen  Vorteil,  dass  sie  den  experimentellen  und  vergleichend 
anatomischen  Ermittelungen  der  letzten  Jahre  möghchst  gerecht  zu  werden 
sucht. 


»)  Mit  Dejerine  (und  gegen  Marie)  halte  ich  ein  Studium  der  Veränderungen  an 
Serienschnitten  für  sehr  nützlich  und  für  manche,  namentlich  stabile  Fälle  für  unerlässUch. 
Ich  wüsste  auch  nicht,  wie  man  auf  andere  Weise  als  unter  Berücksichtigung  der  Spuren  der 
sek.  Degeneration  ermitteln  will,  wo  sich  die  Angiififspunkte  für  die  Fernwirkungen  vorfinden 
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A.  Lokalisation  der  Aphasie. 

Die  Lokalisation  oder  richtiger  gesagt  die  örtliche  Pathologie  der  Aphasie 
bildet  ein  so  weitschichtiges  und  verwickeltes  Gebiet,  dass  sie  ohne  Trennung 
in  einzelne  Hauptabschnitte  und  ohne  Erörterung  dieser  für  sich  nicht  über- 


X  Tiefe  Spalte  zwischen  pars  oporc.  von 
F,  u.  Operculum  des  gyr.  centr.  ant.  ,    ^  , 

(f^  +  pc)  Holandschos  Sogmont 


Pars  opercul. 
V.  Fj, 


I  I 
Operc.  des  gyr.  centr.  ant. 


Pais  hör.  post.     Operc.  des  gyr. 
Foss.  sylvii.  centr.  post. 


Fig.  9. 

jrale  Ansicht  der  1.  Hemisphäre  nach  einem  Trockenpräparat;  mit  dem  Zeichenapparat  reproduziert.  Schemat. 
aze  des  Gefässhezirkes  des  Art.  Foss.  Sylvii  (erweiterte  Aphasieregion).    1 — 5  Inselwindungen.    Die  übrigen 
Bezeichnungen  siehe  unter  gemeinsame  Bezeichnungen  am  Schlüsse  der  Arbeit. 

sichtlich  behandelt  werden  kann.  Um  ein  richtiges  Bild  über  den  gegen- 
wärtigen Stand  der  Diskussion  zu  gewinnen,  müssen  wir  jedenfalls  von  der 
Lokalisation  der  beiden  Hauptformen  der  Aphasie,  d.  h.  der  motorischen  und 
der  sensorischen  ausgehen. 

Vorher  wird  es  aber  empfehlenswert  sein  eine  kurze  anatomische  Skizze 
der  in  Frage  stehenden  Hirnregion  vorauszuschicken. 
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1.  Anatomische  Vorbemerkungen. 

Das  Gebiet  von  ¥3,  pars  opercnlaris  der  vorderen  Zentralwindnng  und  die  Insel. 

Das  für  die  Erzeugung  der  kompletten  motorischeTi  Aphasie  in  Betracht  fallende  und 
zurzeit  in  Diskussion  stehende  Windungsgebiet  umfasst  die  in  Kig.  9  fainpunktierte  Region, 
nämlich  F,,  die  vordere  Partie  der  Insel,  die  Übergangäwindung  von  F.,  in  das  Operkulum  der 
vorderen  Zentralwindung  und  letzteres  selbst.  Wenn  wir  in  der  vorderen  lateralen  Hälfte  der 
linken  Hemisphäre  die  Sylvische  Grube  aufklappen  und  die  Insel  freilegen,  übersehen  wir  das  er- 
wähnte Rindengebiet  in  klarer  Weise.  In  sagittaler  Richtung  erstreckt  sich  der  bezügl.  Abschnitt 
über  ein  ca.  4—5  cm  langes  Windungsgebiet,  welches  man  als  die  Front al- 
scheibe  für  die  motorische  Aphasie  bezeichnen  kann.  (Fig.  9,  Gebiet  zwischen 
I  — I  11.  V— V.)  Nach  Entfernung  der  Pia  erkennt  man  leicht  die  Abschnitte  der  Svlvischen 
Furche,  den  Ram.  horizont.  ant.,  den  Ram.  ascend.  und  den  Ram.  horiz.  post.,  und  nach  dem 
Aufklappen  der  Lippen  der  Fiss.  Silvii  gewinnt  man  auch  einen  Uberblick  über  die  Insel,  resp. 
die  Inselwindungen  (1—5).  Die  vordere  Partie  der  Sylvischen  Grube  ist  besonders  in  deni 
Frontalsegment  der  Pars  ascendens  Fiss.  Sylvii  (Eben  III— III)  sehr  tief  (?,5— 3  cm)  imd  endigt 
mit  zwei  Taschen,  deren  obere  an  die  dorsale  und  die  untere  an  die  ventrale  Kante  der  Insel 
sich  anlegt  (Fig.  9). 

Die  dritte  Stirn windung  wird  bekanntlich  nach  oben  durch  die  Fiss.  front,  inf.,  nach 
unten  durch  die  Pars  asc.  und  Pars  horizontal,  anter.  der  Fiss.  Sylvii,  resp.  durch  die  vorderen 
zwei  Inselwindungen  ziemlich  scharf  abgegrenzt.  Die  Rindenfläche  von  F3  ist  ihref 
reichen  Faltung  entsprechend  eine  sehr  beträchtliche,  doch  liegt  die  Haupt- 
partie der  Fj-Rinde  in  den  Sulci  versteckt,  vor  allem  in  der  Fiss.  Sylvii.  ' 

Die  Fa-Rinde  zerfällt  in  die  Pars  orbitalis,  Pars  triangularis,  Pars  opercnlaris 
(0,  tr.,  operc.  Fig.  9). 

Die  hintere  Partie  der  Pars  triangularis,  sowie  die  Pars  opercularis,  ■ 
von  F3  wird  als  die  Brocasche  Windung  bezeichnet.  •  ' 

Die  dem  Ram.  horiz.  asc.  Fiss.  Sylvii  zugekehrte  Fläche  der  Pars  triangularis  dringt  he- 
sonders  tief  in  die  Sylvische  Spalte  hinein  und  besitzt  eine  Übergangswindung  (x,  Fig.  9),  die  nicht 
selten  ebenfalls  in  der  Sylvischen  Spalte  verborgen  liegt,  und  allmählich  einerseits  zur  Pars 
opercularis  von  F3,  andererseits  zum  Operkulum  der  vorderen  Zentralwirkung  wird.  Diese  Über- 
gangswindung ist  mitunter  ziemlich  breit.  Die  Brocasche  Windung  geht,  getrennt  durch  den 
unteren  Ast  der  Präzentralfurche  als  wesentlicher  Bestandteil  des  Deckels  in  die  Operkular- 
partie  der  vorderen  Zentralwindung  über ;  unter  dem  Operkulum  (also  in  der  Sylvischen  Grube) 
zieht  ein  kleiner  Windungszug  (dorsale  Lippe)  in  die  oben  erwähnte  Übeigangswindung  der 
Pars  triangularis.  Die  ventrale  Partie  (x)  der  unteren  Frontalfurche  (f^)  ist  tief,  es  stülpt  sich 
daher  die  Rinde  der  Brocaschen  Windung  noch  ziemlich  weit  in  diese  von  der  voi deren 
Wand  der  vorderen  Zentralwindung  begrenzte  Spalte  hinein  (Fig.  9  u.  13).  ; 

Aus  der  soeben  mitgeteilten  Darstellung  ergibt  sich,  dass  die  Rindtnoberfläche  der 
hinteren  Partie  von  F3  in  Wirklichkeit  eine  recht  stattliche  ist,  und  diejenige  der  vor  + 
deren  Zentralwindung  erheblich  übertrifft. 

Die  vordere  Hälfte  der  dritten  Stirnwindung  (Pars  triangularis  ant.  sowie  Pars  orbitalis) 
verrät  eine  individuell  variierende,  reichgefaltete  Rindenfläche.  Sie  hat  bis  jetzt  in  der  Lokalisatiou 
der  Aphasie  noch  keine  wichtige  Rolle  gespielt.  Ihre  Rindenfläche  ist  indessen  nicht  weniger  um- 
fangreich wie  diejenige  der  hinteren  Hälfte.  Namentlich  diejenige  Partie,  welche  die  vordere 
Inselwindung  bedeckt,  ist  recht  ausgedehnt,  auch  ist  der  sie  einschneidende  Ast  (Ram.  horiz. 
ant.)  der  Fiss.  Sylvii  tief.  Die  basale  Rindenoberfläche  der  pars  orbitalis  zieht  an  der  vorderen 
Inselwindung  vorbei  in  die  Subst.  perf.  ant. 

Die  für  die  Aphasie  wichtige  Region  in  der  v 0 r d er e n  Z en  t ra  1  w i n d un g  be- 
ginnt auf  der  Höhe  des  oberen  t-förmigen  Astes  von  fa+pc  (pc  x,  Fig.  9)  und 
geht  auf  das  Operkulum,  auch  auf  die  dorsale  Lippe  der  Rinde  der  Fiss- 
Sylvii  über.  In  dieser  Gegend  zeigt  die  Fissura  Sylvii  die  stattliche  Tiefe 
von  ca.  3  cm  (vom  Operkulum  bis  zum  Boden  der  Fissur). 
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Die  hinteren  Gebiete  der  Spracliregion. 

Dio  hintere  Hälfte  der  Spruclircgion  beginnt  ungcfülir  bei  der  mittleren  Insel  windung 
und  dem  Operkularteil  der  hinteren  Zentralwindung,  resp.  auf  der  Höhe  der  Fiss.  interparietalis 
(unt.  Abschnitt;  Ebene  V— V,  Fig.  9)  und  erstreckt  sich  wohl  bis  zum  Gyrus  angularis  (einei) 
scharfe  Grenze  lässt  sich  nicht  angeben).  Letztere  Windung  rechnet  Dejjerine  noch  zur 
Sprachregion.  Es  kommen  da  für  die  Diskussion  der  Aphasie  in  Betracht:  die  hinteren  drei 
Inselwindungen,  der  Gyr.  subangularis  von  Flechsig  oder  das  Operkulum  des  Gyr.  supra- 
marginalis,  sowie  diese  Windung  selbst,  ferner  die  erste  und  wohl  auch  die  zweite  Temporal- 
windung und  endlich  das  Windungsgebiet  des  Gyr.  angularis,  mit  anderen  Worten  der  gesamte 
Ernährungsbezirk  des  3.  bis  5.  Astes  der  Art  Foss.  sylv.  Auch  hier  ist  zu  betonen,  dass  ein 
grosser  Teil  der  für  die  Aphasie  in  Betracht  fallenden  Rinde  innerhalb  der 
Sylvischen  Grube  liegt.  Die  in  letzterer  versteckte  Operkularlippe  zeigt 
eine  Länge,  resp.  Tiefe  von  ca.  3  cm. 

Die  ventrale  (untere)  Fläche  des  Operkulums  der  hinteren  Zentralwindung,  sowie  des 
Gyr.  supramarginalis  präsentiert  sich  an  Froutalschnitten  langgestreckt,  resp.  nur  leicht  ge- 
wunden, wogegen  die  dorsale  Fläche  der  ersten  Temporalwindung  (innerhalb  des  Foss.  sylv.) 
stark  gefaltet  ist  und  bisweilen  einige  kleine,  von  der  Sylvischen  Spalte  ganz  eingeschlossene 
Windungen  erkennen  lässt.  Die  Hauptfläche  der  Rinde  vonTi  liegt  somit  in  der 
Sylvischen  Grube  versteckt  (vgl.  Fig.  15,  S.  461).  Beide  Lippen  vei'schmelzen  auch  mit  der 
hinteren  Kante  der  Insel  zn  einer  gemeinsamen  Rindenfläche  (Ende  der  Insel) ;  es  geschieht 
dies  in  einer  Frontalebene,  welche  das  hintere  Drittel  des  Pulvinars  trifft  (Fig.  16,  S.  468).  Die 
Sti-ahlung  aus  Tj  scheint  sich  zum  Stabkranz  zu  vereinigen  in  der  Ebene  des  kaudalen  Endes 
der  Insel  (Ebene  des  Überganges  des  Seitenventrikels  in  das  Unterhorn). 

Bezüglich  des  inneren  Baues  und  der  faser-topographischeu  Verhält- 
nisse der  Sprachregion  ist  es  empfehlenswert,  sich  zunächst  au  einigen  auf- 
einanderfolgenden Froutalscheiben  von  Vs — 1,5  cm  Dicke,  die  von  einer  ca. 
2,5  cm  vom  Frontalpol  entfernten  Ebene  beginnen,  zu  orientieren. 

Ich  trenne  zu  diesem  Zwecke  die  vordere  Grosshirnhälfte  vom  Frontal- 
pol bis  zur  hinteren  Frontalebene  des  unteren  Drittels  der  vorderen  Zentral- 
furche in  fünf  annähernd  gleichgrosse  frontale  Segmente  (vgl.  Fig.  9,  I — V). 
Ich  nenne  sie  kurz  1.  das  praefrontale  Segment,  2.  das  vordere  Or- 
bitalsegment, 3.  das  praebrocasche  Segment,  4.  das  Brocasche 
Segment  und  5.  das  Rolandische  Segment. 

1.  Das  praefrontaleSegment  (Fig.  10) :  Dieses  schliesst  in  sich  die  Windungen  vom 
Frontalpol  an  bis  zu  einer  Frontalebene,  die  den  vorderen  Pol  der  unteren  Stirnfurche,  resp. 
der  F3  durchtrennt  (I— I  Fig.  9).  In  letztgenannter  Ebene  fängt  just  die  Markmasse  an  im 
Centrum  ovale  sich  zu  besonderen  Bündeln  zu  differenzieren.  Dieses  Feld  birgt  bereits  im 
Zentrum  den  Forceps  ant.  des  Balkens  (c.  c.)  und  etwas  exzentrisch  lange  Assoziations-  und 
Projektionsfasern  (vgl.  Fig.  10).  In  dieser  Ebene  fällt  die  anteriore  Rinde  von  F3  in  die 
Schnittfläche.  Zwischen  dem  Frontalpol  und  letztgenannter  Ebene  beträgt  die  Horizontallinie 
im  Maximum  2,5  cm  (frisches  Gehirn).  Das  präfrontale  Segment  repräsentiert  das  sogenannte 
Frontalende  und  zeigt  in  der  Trennungsfläche  eine  Markfläche  von  ca.  8  —  3,5  qcm. 

2.  Das  vordere  Orbitalsegmont,  dessen  frontale  Wand  durch  die  sub  1  geschilderte 
Ebene  (Fig.  9,  II— II)  und  dessen  okzipitale  Wand  durch  eine  die  Pars  triangularis  im  vorderen 
Drittel  treffende  Ebene  gebildet  wird  (Fig.  11).  Das  vordere  orbitale  Segment  enthält  somit  die 
vordere  Partie  der  Pars  iriangularis  und  der  Pars  orbitalis.  Die  okzipitale  Trennungsobene 
trifft  eben  das  vordere  Ende  des  Vorderhorns  und  des  Corpus  griscum.  Vom  Corp.  striat.  ist 
hier  noch  nichts  zu  sehen.  In  dieser  Ebene  fällt  das  Balkenknie  sowie  die  bereits  gut  diff'eren- 
zierte  vorderste  Partie  der  inneren  Kapsel  (Strat.  sag.  ext.,  Strat.  sag.  cent.,  Strat.  sag.  mt) 

1)  Soweit  die  unterbrochene  Linie  in  Fig.  9  reicht. 
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nebst  der  Faserabteilung  aus  der  Pars  triangularis  und  der  Pars  orbitalis  in  die  Schnittfläche 
(3,6  bis  4  cm  v.  Oiczipitalpol. 


Fig.  10. 

Hintere  Ebene  des  Präfrontalsegmentes  (der  Schnitt  ist  einige  mm  hinter  I — I  (Fig.  9)  geführt). 
Das  Präparat  stammt  aus  der  Serie  des  Falles  von  Ladame  u.  v.  Monakow  und  gibt  den 
sek.  Faserausfall  im  Markkörper  links  getreu  wieder,    Erklärung  der  übrigen  Bez.  s.  letzte  Seite- 


Assoziationsfasern  (die  sagittalen  sind  fein  punktiert),  sowie  der  drei  Strata  des 
1  bildenden  Stabkranzareals.    Erklärung  der  übrigen  Bez.  s.  letzte  Seite. 


3.  Das  präbrocasche  Segment  (Fig.  9,  Iii— III  u.  12).   Dieses  umfasst  eine  frontale 
Scheibe,  deren  vordere  Wand  identisch  ist  mit  der  hinteren  Ebene  des  Orbitalsogmentes  und  deren 
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okzipitale  etwa  den  hinteren  Pol  der  Pars  tri  angularis  durchschneidet,  somit  im  ven- 
ralen  Abschnitt  direkt  den  Ram.  horizontalis  der  Fiss.  Sylvii  quer  durchschneidet.  Das  prä- 
brocasche  Segment  schliesst  in  sich  die  liintere  Partie  der  Pars  orbitalis  und  der  Pars  triangularis 
und  ti'iiFt  in  der  hinteren  Trennungsebene  den  vorderen  Abschnitt  des  Strcifenhügelkopfes  sowie 
des  Vorderhorns  (Fig.  12).  Die  Gliederung  des  Markkörpers  ist  hier  in  markanter  Weise  aus- 
geprägt: Balkenknie ,  Septum  pcllid.  und  das  Rostrum  des  Balkens  fallen  in  distinkter  Weise 
in  diese  Schnittfläche ;  der  Streifenhügelkopf  erscheint  hier  durch  die  innere  Kapsel  noch  nicht 
durchbohrt;  er  ragt  in  toto  in  das  Vorderhorn,  dessen  laterale  Wand  bildend,  hinein,  wogegen 
die  innere  Kapsel  gut  abgegrenzt,  aber  in  bezug  auf  die  Differenzierung  ihrer  Strata  etwas 
wenig  scharf  dem  Streifenhügelkopf  sich  lateralwärts  angliedert  (Fig.  12).     Hier  ist  bereits 


Balkenknie 


Fig.  12. 

Hintere  Ebene  des  Präbrocaschen  Segmentes  (Fig.  9  III— III}.    I  zentrales  Mark  (Balken), 
//  Stabkranzareal,  III  Centr.  semiovale,  JF  Markpyramiden,  F  Markstrahlen,  rarf  Abgang  von 
Radiärfasern  aus       (pars  triang.  +  Brocas  W.)  und  aus  der  Pars  orbitaUa  (ventral),  ose  Ram. 
ascendens  Fiss.  Sylv.    Erklärung  der  übrigen  Bez.  s.  letzte  Seite. 


ein  Stabkranzareal  (II)  scharf  abgegrenzt,  so  dass  wir  ausser  der  inneren  Kapsel  vom  Zentrum 
nach  der  Peripherie  im  Markkörper  folgende  Abschnitte  haben  (Fig.  12,  I— V): 

I.  zentrales  Mark  (Balken  etc.), 

II.  Stabkranzareal, 
III.  Centrum  semiovale, 
rV.  Markpyramiden  und 

V.  Markstrahlen. 

Die  Rinde  von  F3  (es  fällt  in  dieses  Segment  ein  Stück  der  Brocaschen  Windung,  der 
Pars  triangnlaris  und  der  Pars  orbitalis  von  F3  in  ungefähr  gleichen  Teilen,  die  übereinander 
liegen  in  die  Schnittfläche),  nimmt  hier  die  ganze  ventrale  Hälfte  der  Scheibe  ein,  auch  fällt 
der  vordere  Abschnitt  der  Insel  in  diese  Frontalebene.  Entsprechend  der  bedeutenden  Tiefe  der 
Pars  horizontalis  ant.  Fiss.  Sylvii  kommt  ein  relativ  beträchtlicher,  etwas  gefalteter  Teil  der 
Fs-Rinde  in  jene  Furche  zu  liegen;  er  stellt  hier  eine  ventrale  Lippe  dar. 

4.  Als  Brocasches  Segment  (ca.  1  cm  breit)  bezeichne  ich  die  Scheibe  IV-IV 
(Fig.  9),  die  sich  an  das  präbrocasche  Segment  anschliesst;  es  enthält  in  der  Hauptsache  die 
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hintere  Partie  der  dritten  Stirnwindung  (Brocasche  Windung  sowie  die  ventrale  Hälfte  des 
Gyr.  präconti-alis).  In  die  okzipitale  Wand  dieses  Segmentes  fällt  bereits  der  vorderste  Pol 
der  vorderen  Zentralwindung  (Operkularteil),  welche  sich  über  die  hintere  Partie  der  Broca- 
schen  Rinde  legt  (Fig.  13).  In  diesen  Schnitt  fällt  auch  der  vorderste  Abschnitt  des  Temporal- 
endes (üncus),  ferner  das  vordere  Drittel  der  Insel  (zwei  Inselwindungen). 

Die  okzipitale  Trennungsfläche  lässt  folgende  Bestandteile  erkennen  (Fig.  13) :  Balken 
nebst  Sept.  pell.,  Kopf  des  Corp.  striat.,  welcher  durch  den  vorderen  scharf  sich  abhebenden 
Schenkel  der  inneren  Kapsel  in  den  Nucl.  caud.  und  in  das  Putamen  getrennt  wird,  dann  die 
vordere  Partie  des  Claustrum  und  der  Insel,  auch  die  Capsula  externa  und  extrema,  die 
hier  bereits  scharf  differenziert  sind.  Neben  den  schon  sub  3  aufgeführten  fünf  Marksegmenten 
lassen  sich  hier  der  Fase,  arcuatus,  der  [Fase.  long,  med.,  dann  das  sogenannte  Fronto-okzipital- 


Hintere  Ebene  des  Brocaschen  Segmentes  (Fig.  9  IV— IV),  rad  Ausströmen  der  Radiärfasern 
in  das  Stabkranzareal  (//).    Man  achte  auf  den  Verlauf  der  Assoziationsfasern,  arc  Fase, 
arcnatus.    Erklärung  der  übrigen  Bez.  s.  letzte  Seite. 


bündel  alsj  gut  differenzierte  Felder  erkennen.  Die  Rinde  der  Brocaschen  Windung  ist  zum 
Teil  mit  dem  Operkulum  der  vorderen  Zentralwindung  verschmolzen  (bei  x).  An  diesem  Seg- 
ment ist  die  bedeutende  Tiefe  der  Sylvischen  Grube  und  die  Mächtigkeit  der  ventralen  Lippe 
der  Brocaschen  Windung  hervorzuheben  (Fig.  13).  In  topischer  Beziehung  ist  zu  betonen, 
dass  auf  die  Brocasche  Windung  „bescliränkte"  Herde  an  der  lateralen  Rinde  gewöhnlich 
bis  zu  dieser  Ebene  Zerstörungen  zeigen. 

5.  Das  Rolandische  Segment  (Fig.  14).  Dieses  Segment  birgt  im  wesentlichsten  die 
vordere  Zentralwindung  (ventrale  Hälfte)  sowie  die  hinteren  Abschnitte  der  oberen  Frontalwin- 
dung (dorsale  Partie)  in  sich.  Es  ist  im  weiteren  dadurch  charaktcrisiei-t,  dass  die  vordere  Kom- 
missar sowie  der  Schenkel  des  Fornix  (letzterer  longitudinal  getrofi"en)  in  ihm  enthalten  sind  und 
femer,  dass  die  vorderste  Partie  (Nucl.  ant.)  des  Thalamus  in  der  Okzipitalwand  in  die  Schnittfläche 
fäUt.  Von  der  Brocaschen  Rinde  ist  nur  eine  okzipitale  Tasche  zu  sehen,  die  hinter  dem 
Operkularteil  der  vorderen  Zentralwindung  sich  verbirgt.   Der  Kopf  des  Corp.  striatum  hat  hier 
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sogar  beträclitlicli  an  Umfang  abgenommen.  Das  Putamen  nebst  einem  kleinen  Abschnitt  des 
Globus  pallidus  bildet  die  Hauptrepräsentation  dos  Vordorbirnganglions.  Die  innere  Kapsei 
(vorderes  Drittel,  lentikulostriare  Partie)  durchbricht  mit  kräftigen  Büscheln  das  Vorderhirn- 
ganf<lion  und  wird  durch  graue  Balken  des  letzteren  (Anastomosen)  überbrückt.  Das  ventrale 
Drittel  der  quergeschnittenen  inneren  Kapsel  enthält  hier  hauptsächlich  Fa.sern,  die  der  Oper- 
kularpartie  der  dritten  ytirnwindung  sowie  dem  vorderen  Polteil  von  Fj  entstammen  (vgl- 
Näheres  Fig.  16  u.  17).  Das  mittlere  Drittel  setzt  sich  grösstenteils  aus  von  der  Pars  triaugularis 
von  Fs  stammenden  Fasern  zusammen.    Jedenfalls  finden  sich  in  diesem  ganzen  Querschnitt 


f.  centr, 


Balkon 


Operculum 
Rolandic. 


Fig.  14. 

Hintere  Ebene  des  Rolandschen  Segmentes  (Fig.  9  F-F),  arc  Fase,  arcuatus.   Erklärung  der 

übrigen  Bez.  s.  letzte  Seite. 

der  inneren  Kapsel  keine  Fasern  aus  der  Broca sehen  Rinde  mehr.  Diese  dringen  in  den 
vor  dem  Knie  liegenden  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  ein. 

Allgemeine  Bemerkungen  über  die  Grössenverhältnisse  der  verschiedeneu  Abschnitte 

des  Markkörpers  und  der  Rinde. 

Da  die  Diskussion  über  die  Lokalisation  der  Aphasie  in  erster  Linie,  neben  den 
Faltungsverhältnissen  an  der  Oberfläche,  die  wirklichen  architektonisch-anatomischen  Verhält- 
nisse im  Grosshirn,  zumal  im  Markköi-per,  zur  anat.  Grundlage  haben  muss,  so  will  ich  an 
dieser  Stelle  und  schon  mit  Rücksicht  auf  spätere  pathologisch-anatomische  Erörterungen,  eine 
kurze  normal-anatomische  Skizze  der  bei  der  aphasischen  Störung  hauptsächlich  in  Betracht 
kommenden  Faserverbindungen  geben.  .     .  , 

Innerhalb  des  für  die  motorische  Aphasie  hauptsächlich  in  Betracht  fallenden  frontalen 
Grosshirnsegmentes  lassen  sich  fast  an  allen  Schnitten  der  Frontalserie  im  Markkörper  be- 
stimmte Areale  nicht  nur  anatomisch  ziemlich  scharf  begrenzen,  sondern  auch  bezügluh  ihrer 
Flächenausdehnung  mit  dem  Dioptrograph  messen.    Wie  ich  bereits  früher  an  einem  anderen 
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Orte  (Gehirnpatliologie  S.  44)  ausgeführt  habe,  treten  im  Markköi-per  des  örosshirns  folgende 
vier  Markabschnitte  ziemlich  distinkt  hervor: 

I.  zentrales  Mark  (Balken  und  Fase,  nuclei  caudat.  lat.  und  med.), 
II.  das  Areal  dos  Stabkranzes, 

III.  das  Centrum  ovale  und 

IV.  die  Markkegel  oder  Markpyramiden. 

Gyr.  ceiiti".  ant. 


f.  central 


Gyr.  centr.  post 


sog.  Fase, 
fronto.  occ. 


Operculum  j 


F.  Sylvi 


Stabki-anareal 

fiss.  callosa  marg. 

Cingulum 

Balken 
Fornix 


fmRK 

B.  "Vicq. 
d'Azyv 


Luysscher 
Körper 


Fase.  long.  inf. 


Unterhorn 


Strat.  sag.  int. 


Fig.  15. 

Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes.  Ebene  der  vorderen 
(oberen  Partie)  und  der  hinteren  (basalen  Partie)  Zentralwindung.  Palpräparat  -  i  Vergr, 
^lan  beachte  die  Faltung  innerhalb  der  sylv.  Grube,  VIII  atr.  Strahlung  der  zentr.  akust.  Bahn 

(Endigung  des  Stiels  des  corp.  gen.  int.). 


Auf  meine  Veranlassung  hat  Herr  Dr.  Ladamo  an  einer  gesunden  Hirnhälfte,  die  in 
frontale  Serienschnitte  Verlegt  war,  nahezu  Schnitt  für  Schnitt  die  Flächenmasse  innerhalb  der 
vorderen  Hälfte  des  Grosshirns  im  konvexen  Abschnitt  (die  ventrale  Grenze  wird  hier  von 
der  oberen  Inselkante,  der  inneren  Kapsel  und  den  Zentralganglien  gebildet)  bestimmt  und  zwar: 
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a)  Plficheninlialt  der  Rinde, 

b)  Flächeninhalt  der  sämtliclion  Markpyramiden, 

c)  Flächeninhalt  des  Centrumsemiovale, 

d)  Flächeninhalt  des  Stabkranzareals  und 

e)  Flächeninhalt  des  Areals  des  Zentralmarkes. 

Wo  keine  anatomischen  Grenzen  sichtbar  waren,  wie  z.  B.  zwischen  den  Mark- 
pyramiden und  dem  Centrum  semiovale,  dort  wurde  durch  kürzeste  Verbindungslinien  zwischen 
den  Furchentälern  benachbarter  Windungen  eine  künstliche  Grenze  (Tangente)  gezogen.  Selbst- 
verständlich waren  bei  dieser  Messungsweise  Fehler  nicht  zu  vermeiden,  immerhin  gewann 
Ladame  Messungswerte,  die  wesentlich  genauer  waren,  als  auf  anderen  Wegen  geprüfte  oder 
als  Schätzungen  bei  einfacher  Besichtigung.  Übrigens  zeigte  sich  schon  an  der  Konstanz  der 
gewonnenen  Zahlen,  dass  diese  Messungsmethode  eine  ziemlich  zuverlässige  ist. 

Ich  gebe  hier  nur  einige  Durchschnittswerte  wieder.  Im  grossen  und  ganzen  war  im 
Flächeninhalt  der  Rinde  und  in  demjenigen  des  Markkörpers  (im  fraglichen  dorsalen  Abschnitt 
des  Grosshirns)  ein  bemerkenswerter  Unterschied  nicht  vorhanden,  wenn  schon  im  grossen  und 
ganzen  der  Flächeninhalt  der  Rinde  denjenigen  des  Markkörpers  übertraf  (vgl,  auch  0.  Hilty; 
Diss.  Zürich  1906). 

Die  Messungen  begannen  in  der  ersten  Frontalebene  des  Corp.  striatum  (Beginn  der 
Insel)  und  erstreckten  sich  bis  zur  hinteren  Frontalebene  der  hinteren  Zentralwindnng,  sie  be- 
zogen sich  somit  auf  eine  sagittale  Ausdehnung  des  Grosshirnblocks  von  im  ganzen  ca.  5  cm. 
Es  wurde  je  an  Frontalebenen,  die  ca.  0,5  cm  (ca.  50—70  Schnitte)  Abstand  voneinander  hatten, 
solche  Messnbgen  vorgenommen.   Ich  gebe  hier  nun  zur  allgemeinen  Orientierung  einige  Zahlen  : 

Das  Verhältnis  der  Rindenfläche  zur  Markfläche  beträgt  im  Frontalsegment  im  Durch- 
schnitt 8,5  : 9,1. 

Es  ergab  sich  ferner,  dass  das  Verhältnis  sowohl  zwischen  Flächeninhalt  der  Rinde  und 
demjenigen  des  Markkörpers,  als  zwischen  den  einzelnen  Abschnitten  des  Markkörpers  ein  ziem- 
lich konstantes  ist.    Die  Dni'chschnittswerte  sind  folgende: 

Rinde         Markpyr.  Centr.  ovale         Stabkranzareal         Zentr.  Mark 

8,5  qcm         5,5  qcm  1,6  qcm  ca.  1  qcm  ca.  1  qcm. 

Aus  den  bisher  gewonnenen  Zahlen  geht,  ähnlich  wie  aus  der  einfachen  Betrachtung  der 
Schnitte  (unter  Schätzung  der  Grössenverhältnisse)  hervor,  dass  die  Markpyramiden 
(Markkegel)  unter  sämtlichen  Markarealen  im  Grosshirn  weitaus  die  grösste 
Fläche  (mehi'  als  die  Hälfte  der  übrigen  zusammengenommen)  besitzen.  Die  Markp^Tamiden 
sowie  das  Centrum  semiovale  setzen  sich,  abgesehen  von  den  schon  aus  räumlichen  Gründen 
in  relativ  nur  geringer  Anzahl  vorhandenen,  bündelweise  verlaufenden  Projektionsfasern  (auf 
jede  Windung  kann  von  diesen,  unter  Berücksichtigung  der  bescheidenen  Querschnittfläche, 
•welche  die  innere  Kapsel  fast  durchweg  verrät,  nur  ein  winziger  Bruchteil  entfallen)  und 
Balkenfasern,  vor  allem  aus  mittleren  und  namentlich  aus  kurzen  Assoziatious- 
fasern  zusammen.  Sicher  ist,  dass  die  langen  (interlobären)  Assoziationsfasern')  im 
Verhältnis  zur  Zahl  und  Grösse  der  unter  einander  in  Verbindung  zu  bringen- 
den Rindenzonen  im  Grosshirnmark  in  sehr  bescheidener  Weise  repräsen- 
tiert sind  und  jedenfalls  einen  nur  kleinen  Bruchteil  der  Assoziations- 
fasern überhaupt  ausmachen. 

Wir  dürfen  hieraus  schliessen,  wie  es  bereits  von  Redlich  (Ober steiners  Ar- 
beiten, Bd.  X,  1903)  mit  Bezug  auf  den  Fase.  long.  inf.  angedeutet  wurde,  dass  bei  dem  gegen- 
seitigen Faseraustausch  der  verschiedenen  Rindenfelder  untereinander  den  mittleren  und 
kurzen,  und  speziell  den  intrakortikalen  Assoziationsfasern  eine  wesent- 
lich grössere  Bedeutung  zukommt,  als  den  interlobären  und  vielleicht  auch 
den  intergyralen  Assoziationsfasern  (eine  Ausnahme  hiervon  bildet  vielleicht  nur 
der  Frontallappen) ,  und  dass  die  Mannigfaltigkeiten  in  der  gegenseitigen  Be- 
ziehung der  einzelnen  Punkte  des  Kortex  mehr  durch  jene  als  durch  diese 
ihren  anatomischen  Ausdruck  finden.  In  den  kurzenFasern  dürften  hauptsäclilich  die 

1)  Der  Anteil  dieser  lässt  sich  am  besten  aus  der  Querschnittsfläche  des  Centrum  semi- 
«vale  schätzen  (1,6  qcm  im  Durchschnitt). 
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nach  zahlreichen  architektonischen  Prinzipien  aneinander  gefügten  und  ineinander  greifenden 
Neuronenkoniplexe  repräsentiert  sein,  auch  ist  es  meines  Erachtens  wahrscheinlich,  dass  alle 
jene  Bündel  inkombinierter  Weise  miteinander  in  funktionellen  Verkehr 
treten  können  ohne  wesentliche  Dazwischenkunft  der  1  angen  Assoziations- 


^«!"°,'  ^^[^^^^'^"S  der  langen  Assoziationsfasern,  denen  funktionell  mehr  eine  unter- 

stützende Rolle  zukommt,  dürften  meines  Erachtens  die  wechselseitigen  Erregungen  zwischen 
den  verschiedenen  Kortexarealen  und  Cortexpunkten  nicht  nennenswert  in  Frage  gestellt  werden 
Damit  stimmt  auch  die  Erfahrung  überein,  dass  oft,  zumal  bei  hydrocephaler  Unterbrechung  d«; 
langen  Assoziationsfasern  die  Elementarfunktionen  nicht  nennenswert  gestört  sind 
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Wie  im  Centrum  ovale  und  in  den  Maikpyramidcn  so  sind  auch  im  Stabkranzareal 
sowohl  Assoziationsfnscrn  als  Projektionsfasern  enthalten.  Dio  Projektionsfaseni  mögen  im 
Stabkranzareal  in  geringem  Grade  gegenüber  anderen  Faserarten,  die  Assoziationsfasern  da- 
gegen, wie  bereits  hervorgeliobcn  wurde,  hi  bedeutender  Weise  im  Centruni  ovale  und  in  den 
Markpyramiden  dominieren.  Eine  auch  nur  halbwegs  elektive  Zerstörung  von 
Fasern  bestimmter  Kategorie  durch  einen  noch  so  scharf  begrenzten  Herd 
ist  indessen  hier  wie  dort,  nach  meinen  normal-anatomischen  Beobach- 
tungen faserarchitektonisch  nahezu  unmöglich.  Nur  beim  Sitz  der  Läsion  in  der 
medialen  Partie  des  Balkens  oder  in  der  nächsten  Nähe  der  inneren  Kapsel  wäre  Unter- 
brechung besonderer  Faserkategorien  möj^lich,  und  zwar  hier  von  Projektions-  und  dort  von 
Kommissm-enfasern. 

In  welcher  Dichte  und  Gruppierung  gehen  die  Projektionsfasern  von 
den  verschiedenen  Kortexteilen  der  motorischen  Sprachregion  ab?  Es  ist 
dies  eine  Frage,  die  sich  meines  Erachtens  heute,  weder  auf  Grund  der  Untersuchungen  mittelst 
der  Degenerationsmethode  noch  der  Myelinisationsmethode,  mit  Sicherheit  entscheiden  lässt, 
doch  spricht  der  anatomische  Augenschein  zunächst  dafür,  dass  die  Fasersektoren  der  Projek- 
tionsfasern in  ungleicher  Weise  (Flechsig)  in  den  Kortex  einstrahlen.  Aus  der  Insel  dürften 
nach  den  Bildern  an  Myelinisationspräparaten  sicher  nur  wenige  Projektionsfasem  entspringen. 
Dagegen  scheint  aus  der  Pars  opercularis  der  dritten  Stirnwindung,  sowie 
namentlich  aus  demOperkulum  der  vorderen  Zentral windung  ein  beachtens- 
werterStabkranzbüschel  seinen  Ursprung  zu  nehmen,  und  wie  es  meine  Beobachtungen 
an  2 — 8  Wochen  alten  Kindern  (Myelinisationspräparate)  sehr  wahrscheinlich  machen,  ein  kleines 
Stabki'anzbündel  sowohl  aus  den  basalen  als  den  vorderen  Teilen  (Pars  orbitalis)  von  F3  (Fig. 
11  und  12). 

Je  tiefer  im  Markkörper  ein  Herd  liegt,  in  um  so  grösserer  Zahl  wird  er  lange  Assozia- 
tions- ,  vor  allem  aber  Projektionsfasern  (eventuell  auch  Balkenfasern)  zerstören ,  wogegen 
mittlere  und  namentlich  kürzere  Assoziationsfasern  relativ  frei  bleiben  dürften.  Nimmt  der 
Herd  im  Centrum  semiovale,  im  Stabki'anzareal  oder  gar  in  den  Zentralganglien  seinen  Ur- 
sprung, dann  werden  die  eigentlich  kortikalen  Verbände  (interkortikale  und  intergyrale  Assozia- 
tionsfasern) nur  indirekt  (durch  Kompression  oder  auf  zirkulatorischem  Wege)  geschädigt.  Bei 
mehr  oberflächlich  gelegenen  Herden  werden  umgekehrt  durch  ranmbescliränkende  oder  die 
Zii-kulation  beeinträchtigende  Herde  die  tieferen  Fasern  (inneres  Stabkranzareal  und  Centrum 
semiovale)  indirekt  geschädigt. 

Je  nach  den  Herd  begleitend  en  Umständen  wird  die  Zahl  undKombina- 
tion  der  zur  Ausschaltung  gelangenden  Faserverbindungen  auch  bei  scharf 
lokalisierten  Herden,  über  die  Zahl  der  im  Herd  unterbrochenen  Fasern 
hinaus,  von  Fall  zu  Fall  wechseln,  und  dieser  schwankende  Anteil  darf 
namentlich  bei  vaskulären  Herden  nicht  gering  angeschlagen  werden. 

Assoziationsfasern  im  Bereiche  der  Sprachregion. 

Beim  Neugeborenen  und  beim  14tägigen  Kinde  sind  markhaltige  Asso- 
ziationsfasern im  Bereich  der  Sprachregion,  in  der  Regio  Broca  noch  nicht 
zu  erkennen.  Myelogenetisch  nelunen  gewisse  Arten  von  langen  Assoziationsfasem  gegen- 
über den  mittleren  und  den  kurzen  einen  gewissen  Voi-sprung.  Zahlreiche  lange  Assoziations- 
fasem lassen  sich  beim  di-eimonatigen  Kinde  schön  erkennen;  sie  treten  hier  besonders  klar 
hervor,  weil  die  Balkenfasern  und  die  mittellangen  Assoziationsfasern  im  Centram  semiovale 
noch  marklos  sind.  In  einigen  Fällen  von  ausgedehntem  Defekt  in  F»  (besonders  Broca  sehe 
Region)  konnte  ich  beobachten,  dass  sekundär  degenerierte  Fasern  in  gi-osser  Menge  sich 
in  den  Markkörper  von  F,,  teilweise  sogar  bis  in  denjenigen  von  Fj  (Konvexität)  erstreckten 
(Fig.  81,  Fall  Lr.).  Ihre  Zahl  ist  aber  nicht  sehr  gross.  Die  stärksten  Züge  sekundär  degene- 
rierter Fasern  Hessen  sich  in  meinen  pathologischen  Fällen  in  sagit taler  Richtung  (Pars 
prbit.  von  F3  und  Pars  ant.  von  Fj)  nachweisen.  Die  bezüglichen  Bündel  ziehen,  dio  Radiär- 
fasem  kreuzend  und  zerklüftend,  in  die  Pars  orbitalis  von  Fg,  eventuell  noch  weiter, 
gegen  das  Frontalende.     Solche   sagittal  verlaufende  Fasern  verschiedener  Länge  (meist 
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Assoziationsfasern)  lassen  sich  auch  rein  anatomisch  bei  Kindern  von  3-4  Monaten  nach- 
weisen In  einem  Falle  mit  altem  völligen  Defekt  der  B  r  o  c  a  sehen  Windung  (der  von  L  a  d  a  m  c 
und  mir  beobachtete  Fall)  konnte  ich  mich  von  dem  Ausfall ,  resp.  Atrophie  dieser  sagittalcn 
Assoziationsbündel  überzeugen  (Fig.  10,  S.  457).  Beim  drehnonatigcn  Kinde  sind  myelinisierte 
Fasern  in  diesen  letzteren  (Präfrontal segment)  spärlich  nachzuweisen,  sie  fehlen  aber  nicht  ganz. 

Bei  der  mikroskopischen  Durchsicht  von  Serienschnitten  normaler  erwachsener  Individuen 
konnte  ich  konstatieren,  dass  sowohl  in  der  Brocaschen  Windung  als  im  Operkulum  zahl- 
reiche Fasern  in  sagittaler  Richtung  und  gegen  den  Frontallappen  (Präfrontalregion)  verlaufen. 


Broca-^a 
Assoc.f. 


Brooa-f", 
Assoc.f. 


Projektions- 
faser 

Bi'oca-fron- 
tales  tsagit- 
tales)  Asso- 
ciations- 
fasern 

Gyr.  BroL-a 


Fibr.  propr. 
der  (lors. 
Inselkante 


arc  rad 
Fig.  17. 

Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  eines  dieimonatigen  Kindes  (Mitte  der  vorderen 
Zentralwindung)  1 '/i  fache  Vergr.  Halbschematische  Wiedergabe  der  anatomisch  nachweisbaren 
Assoziations-  und  Projektionsfasern  im  Grosshirnmark,  unter  genauer  Anlehnung  an  Myelini- 
sationspräparate.   Erklärung  der  übrigen  Bez.  s.  letzte  Seite. 

die  als  mittellange  (intergyrale)  Assoziationsfasern  gedeutet  werden  müssen.  Ähnliche  Faser- 
züge verlaufen  im  Stabkranzarcal  (in  dichten  Büscheln) ;  hier  handelt  es  sich  offenbar  um  mit 
Projektionsfasern  verschiedenen  Ursprunges  mehrfach  sich  (auch  kreuzweise)  mischende  lange 
Assoziationsfasem;  sie  lassen  sich  gegen  die  Oberfläche  zu  bis  in  die  Markpyramiden  hinein 
verfolgen,  wo  sie  sich  zwischen  die  vertikal  und  die  horizontal  verlaufenden  Radiärfasern  cr- 
giessen,  indem  sie  letztere  stellenweise  kreuzen  (Fig.  17,  II). 

Fase,  arcuatus  (arc).   Die  der  dorsalen  Kante  der  Insel  anliegenden,  vorwiegend 
.sagittal  verlaufenden,  als  Fase,  arcuatus  bezeichneten  Bündel  (Assoziationsfasern)  sind  meist  kurz, 
denn  sie  degenerieren  nach  meinen  Beobachtungen  sekundär  (bei  umschriebenen  Defekten  der 
Asher-Spiro,  Ergobnisso  der  Pliysiologie.   VI.  Jahrgang.  30 
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Insel)  nm-  auf  kiu-zc  Sü'cckon,  unter  keinen  Umständen  in  der  ganzen  Länge  der  zurückge- 
bliebenen Insel.  Sie  sind  somit  in  ihrer  Mehrzahl  den  Faserbündeln  der  Markleiste  an  die  Seite  zu 
stellen.  Doch  finden  sich  im  Fase.  arc.  dazwischen  auch  noch  längere  Fasern.  Alle  diese  Fasern 
entwickeln  sich  relativ  spät,  immerhin  sind  schon  beim  dreimonatigen  Kinde 
einzelne  isolierte  markhaltigo  F as er f  as z  ik el  am  Rande  der  Insel  (Fase,  arc.) 
zu  erkennen.  Beim  zweijährigen  Kinde  ist  der  Fase,  arcnatus  etwa  dreimal  so  dick  wie  beim 
dreimonatigen  Kinde.  In  dem  von  Ladame  und  mir  beobachteten  Falle  von  Zerstörung  der 
Brocaschen  Windung  (die  Inselkante  war  hier  intakt)  zeigte  sich  im  Fase,  arcuatus  ein  deut- 
licher Faserausfall. 

Neben  dem  Fase,  arcuat.,  in  welchem,  wie  bereits  bemerkt,  die  Zalil  der  Fibrae  propriae 
gegenüber  dem  Stratum  sagittaler  Fasern  stark  überwiegt  (diese  letzteren  degenerieren  eben- 
falls partiell  nach  völligem  Defekt  der  Bro ca sehen  Windung),  sind  in  dieser  Gegend  als 
Assoziationsfasern  noch  zu  berücksichtigen  die  in  der  Capsula  ext.  und  extrema,  der  Insel 
entlang  verlaufenden  Fasern.  Das  bezügliche  Markareal  nimmt  okzipital wärts ,  wie  man  sich 
an  Frontalschnitten  des  Erwachsenen  überzeugen  kann,  an  Fläche  stetig  etwas  ab.  Es  liegt 
nicht  ausserhalb  der  physiologischen  Möglichkeit,  dass  all  diese,  meist  sagittal  verlaufenden 
Bündel,  gemeinsam  mit  den  in  der  Inselrinde  verlaufenden  sogenannten  intrakortikalen  Asso- 
ziationsfasern, eine  anatomische  Basis  liefern  füi'  Wechselerregungen  zwischen  verschiedenen 
Punkten  der  Temporalrinde  (T,),  der  Insel,  der  Pars  opercularis  der  Zentralwindungen  und  der 
Regio  Broca. 

Endlich  wären  von  den  Assoziationsfasern,  die  für  die  Beförderung  von  verschiedenen 
Erregungsweisen  im  Gebiete  der  Spraclu-egion  in  Frage  kommen,  zu  berücksichtigen:  die 
assoziativen  Verbindungen  en  masse,  welche  von  der  hinteren  Partie  von 
Fs,  sowie  von  der  Armregion,  auch  von  der  Rinde  des  Operkulums  in  sagit- 
taler Richtung  gegen  die  Präfrontalgegend  ziehen.  Sie  sind  sowohl  rein  ana- 
tomisch beim  Erwachsenen  (Palpräparate)  zuerkennen,  als  namentlich  myelogenetisch  und 
mittelst  der  Methode  der  sekundären  Degeneration  leicht  nachzuweisen.  Diese  Faserzüge 
entwickeln  sich  in  bemerkenswerter  Anzahl  erst  nach  dem  sechsten  Lebensmonat  und 
sind  beim  zweijährigen  Kinde  schon  selir  stattlich.  In  einem  Falle  von  Zerstörung  des  ganzen 
Markkörpers  im  Frontalsegment  der  motorischen  Sprachregion,  bei  Erhaltung  des  Balkenknies, 
zeigte  sich  dieses  sagittale  Bündel,  das  ungefähr  die  Hälfte  der  sagitt.  assoziativen  Faserzüge  des 
Frontallappens  ausmacht,  total  degeneriert,  ebenso,  nur  in  entsprechend  geringerem  Dmfange, 
in  dem  bereits  melirfach  zitierten  Falle  von  La  dam  e  -  v.  M  on  ako  w.  In  einem  anderen  Falle, 
wo  der  primäre  Herd  im  Frontalende  sass  (alte  Zyste),  zeigten  sich  diese  sagittalen  Assoziations- 
bündel in  umgekehrter  Richtung  bis  zu  den  Zentralwindungen  stark  entartet. 

Ich  möchte  die  Vermutung  aussprechen,  dass  die  gewaltige  Entwickelung  des  Stirnhirns 
beim  Menschen  nicht  zum  geringsten  Teil  auf  Rechnung  gerade  der  obengenannten  Assoziations- 
fasern kommt. 

Fassen  wir  die  für  die  motorische  Aphasie  in  Betracht  kommenden,  anatomisch  nach- 
weisbaren Assoziationsfasern  hier  kurz  zusammen,  so  haben  wir-,  abgesehen  von  den 
ganz  kurzen  intrakortikalen  Verbindungen: 

a)  die  intergyralen  mittleren  Assoziationsfasern,  welche  von  der  Regio 
Broca  in  das  Operkulum  der  vorderen  Zentralwindung  ziehen; 

b)  die  intergyralen  mittellangen  Assoziationsfasern  aus  der  hinteren 
Partie  von  F3  zur  Rinde  von  F^  (durch  sekundäre  Degeneration  leicht  nach- 
weisbares Bündel;  vgl.  Fall  Lr.); 

c)  etwas  spärliche  lange  Assoziationsfasern,  welche  von  der  Broca- 
schen Region  zu  Fi  ziehen; 

d)  die  sagittalen  Faserbündel  von  der  Brocaschen  Stelle  und  teilweise 
vomOperkulumzurlnselundzuT,  (Pasc,  arcuat.,  Capsula  externa,  Capsula 
extrema,  Fase.  ,operculo-temporalis") ; 

e)  der  mächtige  Zug  sagittaler  Fasern  von  der  Brocaschen  Windung, 
vom  Operkulum  des  Gyr.  centr.  ant.  und  post.  zur  Regio  präfrontalis 
und  zur  Pars  orbitalis  und  zur  basalen  Partie  von  V,  und  }<,  (Fase, 
operculo-präfrontalis); 
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f)  spärliche  im  Stabkranzareal  verlaufende,  lange  Assoziationsfasern 
von  der  Regio  Broca  zm-  Regio  präfrontalis  einerseits  und  zum  Mark  des  Gyr.  supra- 
marginalis  und  angularis  andererseits  (Fase,  fronto-supramarginalis). 


Fig.  18. 

Frontalschnitt  durch  das  Brocasche  Segment.  Lupenvergr.  U  wahrscheinliche  Lage  der  X-\-XII- 
Strahlungen  (Lar.  inf.  u.  Hypogl.),  5«  Lage  der  „  F/I+F-Strahlungen"  (Facialis  u.  Quintus), 
frB  Lage  der  frontalen  Brückenbahn,  str  Corp.  striatum,  rad  Radiärfaseru  aus  der  Pars  orb. 


Fig.  19. 

Frontalschnitt  durch  das  Rolandische  Segment  (vorderer  Schenkel  der  inneren  Kapsel  und  das 
Operculum)  vgl.  Fig.  9  V—V.  X+XII  zentr.  „Laryng.  inf.  u.  Hypogl-Strahlungen",  VII  slr 

cort.  Facialisbündel,  frB  frontale  Brückenhahn. 

Projektions  fasern.   Die  für-  die  Realisation  des  Sprechens  in  Betracht  fallenden 
Projektionsfasern  zerfallen  zunächst  in  zwei  Hauptkategorien: 

A.  Projektionsfasern  zu  den  basalen  Lautzentren  (kortiko-bulbäre  Fasern). 

B.  Projektionsfasern  aus  den  infrakortikalen  Hirnteilen  zu  den  korti- 
kalen Sprachzentren  (Fibr.  bulbo-  und  thalamico-corticales). 

Die  kortiko-bulb  ären  Fasern  lassen  sich  weiter  trennen  in 

a)  von  der  Sprachregion  direkt  zu  den  Phonationszentren,  d.  h.  zu  den  anatomisch  noch 
nicht  bekannten  Schaltzellenverbänden,  die  der  Phonation  vorstehen,  ziehende  Bündel. 

30* 
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Direkte  Verbindungen  zu  den  Assoziationszellon  ftir  die  motorischen  Kerne:  Nuci.  V, 
Vir,  X,  XII  (in  der  Form,  retic.?), 

b)  von  verschiedenen,  teilweise  ausserhalb  der  eigentlichen  Sprachregion  liegenden 
Rindenpunkten  zu  den  Haubonzentren  und  dann  zu  den  basalen  Lautzentren  verlau- 
fende Fasern  (Bahn  für  die  Affektsprache,  V  riiizipalbahn) ; 

c)  Bündel  zu  den  Respirationszentren  in  der  Medulla  spinalis  (Zervikalmark)  resp.  zum 
Kern  der  Phrenikus; 

d)  zerebellaro  Verbindungen  (unter  Vermittclung  des  Brückenarmes  und  des  Brücken- 
graus ;  ?). 

Die  sub  B.  erwähnten,  kortikopetalenProjektionsfasernsetzen  sich  zusammen  aus: 

a)  Strahlungen  aus  dem  ventralen  (vent  a  u.  vent.  ant.)  und  dem  medialen  Thalamuskern 
ziu'  Reg.  Rolandica  und  zur  Broca-Operkularregion; 

b)  aus  der  Haube  und  dem  Kleinhirn  stammende  und  zur  Sprachregion  sich  begebende 
Fasern  (?). 

Die  zentrifugalen  Fasern  der  „Sin-echbahn"  sammeln  sich  im  Stabüranzareal  schon  in 
der  Ebene  des  Streifenhügelkopfes  (Fig.  18  u.  19,  Xu.  XII  str.)  zu  einem  mächtigen  Strang, 
welcher  in  den  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  übergeht.  Die  aus  sehr  verschiedenen 
Rindenzentren  stammenden  „Prinzipalfasern"  (Leitungen  für  die  rohe  Aflfektsprache ;  Weinen, 
Lachen,  Brüllen)  dürften  indessen  ohne  scharfe  Abgrenzungen  auf  der  ganzen  Strecke  des 
Stabkranzareals  konfluieren  und  in  den  meisten  Segmenten  der  inneren  Kapsel  (zur 
Haube  und  vielleicht  auf  Umwegen  (Bindearm?)  auch  zum  Cerebellum  zerstreut  fliessende 
Fasern)  repräsentiert  sein,  ähnlich  wie  die  ,. Prinzipalfasern"  für  die  Lokomotion. 

Die  Hauptbahn  (A,  Fig.  83,  S.  541)  (isolierte  Leitung  zu  den  Phonationszentren),  welche 
aus  den  Foci  des  Operkulums  (Kopfregion)  stammt  und  meines  Erachtens  stets  mit  der 
Prinzipalleitung  (Bahn  für  die  Affektsprache)  gemeinsam  (wohl  durch  Vermittlung  besonderer 
kortikaler  Zusammenfassungen)  in  Aktion  tritt,  ist  in  der  inneren  Kapsel  als  .ziemlich  ge- 
schlossenes Bündel  repräsentiert  (Areal  X  +  XII  +  VII  str.,  Fig.  18 — 19).  Dieser  Faserzug 
enthält  bereits  beim  dreiwöchigen  Kinde  einzelne  myelinisierte  Fasern  und  ist  beim  drei- 
monatigen Kinde  mit  Markscheiden  gut  ausgestattet,  aber  erst  beim  zweijälirigen 
Kinde  ganz  myelinisiert ;  er  zieht  aus  dem  Operkulum  radiär  in  das  Stabla-anzareal  der  vor- 
dersten Ebene  der  hinteren  Zentralwindung,  durchbricht  auf  der  Höhe  jener  Ebene  die  innere 
Kapsel  und  begibt  sich  (nach  meinen  noch  nicht  publizierten  Untersuchungen  mittelst  der 
Methode  der  sekundären  Degeneration)  von  hier  allmählich  in  die  Nähe  des  Luys'schen  Körpei-s 
und  zu  den  die  innere  Kapsel  traversierenden  Bündeln  der  Linsenkernschlinge,  und  nimmt  in  dieser 
Partie  der  inneren  Kapsel  ein  Areal  ein ,  welches  ventral  von  der  Pyramidenbahn  zu  liegen 
kommt  (Fig.  21).  Der  bezügliche  Querschnitt  erreicht  weiter  abwärts  die  medialste  Partie  des 
Pedunculus  cerebri  (frontale  Brückenbahn;  frB  Fig.  22)  nicht.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich, 
dass  jener  Faszikel  einen  Bestandteil  der  sog.  medialen  Haubenfussschleife  bildet  und  mit 
dieser  in  die  Brücke  übergeht  (Fig.  22  u.  23).  In  spinaler  Richtung  wendet  er  sich  ventralwärts 
zur  Faserung  des  Corp.  trapezoides  und  in  die  Brücke.  Von  dem  vorderen  Brückenabschnitt 
mag  ein  Anteil  dieses  Bündels  unter  partieller  Kreuzung  dem  Fazialiskern  zuströmen  (Fig.  23 
u.  24),  ein  anderer  Anteil  aber  mag,  meist  der  Pyramidenbahn  lateral  und  dorsal  sich  anlehnend, 
gegen  die  untere  Olive  (ventrale  Partie)  sich  wenden')  (Fig.  24;  X  u.  XII  str.),  um  von  hier 
mit  den  Fibrae  arcuatae  ext.  und  int.,  teilweise  auch  (in  dem  kaudalen  Abschnitt  der  Med. 
obl.),  mit  den  Bogenfasern  zur  Schleife  gemischt,  die  Raphe  zu  erreichen  und  auf 
die  gekreuzte  Seite  (in  die  Richtung  der  basalen  Lautkerne  der  Oblongata)  überzugehen  (vergl. 
auch  Untersuchungen  von  Ho  che  (1213  a),  von  Buzzard  und  Collier,  R.  Sand,  Scrgi 
(1545  a)  u.  a.). 

Die  andere  Hauptbahn  („Prinzipalbahn")  ist  anatomisch  noch  nicht  näher  ermittelt.  Die 
bezüglichen  Bündel  konfluieren  locker  in  der  inneren  Kapsel  und  mögen  teilweise  auch  den 
Pedunculus  (med.  Abschnitt?)  erreichen;  von  hier  aus  begeben  sie  sich  wahrscheinlich,  eben- 
falls in  losen  Bündeln,  in  die  Haubenregion  (Subst.  nigra,  mediale  und  laterale  Haubenfuss- 


1)  Hierfür  spricht  die  Beobachtung  an  Präparaten  mit  sek.  Degeneration  dieser  Bahn. 
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schleife?)  und  in  die  Haubenetage  der  Brücke,  mit  deren  grauen  Geflechten  (Form,  retic), 
die  sich  in  noch  näher  zu  eruierender  Weise  in  Verbindung  setzen  müssen.  Doch  sind  das 
nur  hypothetische  Annahmen. 


Fig.  20. 

Linke  Hemisphäre.  Frontalschnitt  durch  die  Gegend  des  Operculums  und  des  N.  ant.  des 
Thalamus  1  cm  weiter  okzipital wärts  als  in  Fig.  19.  Verteilung  der  Bahnen  für  die  Sprech- 
muskulatur in  der  inneren  Kapsel,    a  Rad.  cortic.  aus  d.  N.  ant.  Erklärung  der  übrigen  Bez. 

s.  letzte  Seite. 


/ . 


mam 


JJ  Ped.  frB 

Fig.  21. 

Frontalschnitt  aus  der  nämlichen  Serie  wie  Fig.  17—20  durch  die  Gegend  der  hinteren  Zentral- 
windung und  des  corp.  mam.,  1  cm  weiter  okzipitalwärts  als  Fig.  20.  Weiterer  Verlauf  der 
Bahnen  für  die  Sprechmuskeln  in  der  inneren  Kapsel  und  im  Pedunculus  cerebri.  b  cort. 
Strahlung  aus  dem  N.  med.,  c  aus  dem  N.  vent.  ant.    Erklärung  wie  in  Fig.  18,  19  und  auf 

der  letzten  Seite. 


Die  .sub  B.  erwähnten,  zentripetalen  (wohl  der  Regulation  dienenden)  Sprachbahn- 
komponenten (Schleifenanteile  verschiedenen  Ursprungs),  partiell  Repräsentanten  aus  dem  sen- 
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siblon  V-Kcrn  enthaltend,  lösen  sich  zunächst  im  Thalamus  (vent.  ant.  und  med.  Kern)  völlig 
auf.    Von  hier  aus  sind  mit  grösserer  Sicherheit  (sek.  Degenerationen)  geschlossene  Projek- 


Fig.  22. 

Frontalschnitt  durch  die  Region  der  retrolent.  inneren  Kapsel,  Thalamus  und  vorderste  Pons- 
partie.  Verteilung  der  Bündel  für  die  Sprechmuskeln  im  Pedunculus  cerebri  und  der  Nach- 
barschaft.   Fasermischung  mit  benachbarten  Bündeln  überall  vorhanden.    Nähere  Erklärung 

bei  Fig.  18  u.  19. 


Bindearm 


trap    X-j-XIIstr     Pyr  frB 


Fig.  23. 

Frontalschnitt  durch  die  Gegend  Mitte  der  Brücke.    Abzweigung  der  Bündel  zum  Facialis- 

und  Quintuskern.  Lupenvergr. 

tionsbündel  aus  dem  vorderen  ventralen  Kern  (vent.  ant.),  dann  aus  der  lateralen  Partie  des 
medialen  Kerns  durch  die  innere  Kapsel  ileutikulostriärer  Abschnitt,  Knicteil)  in  das  Stab- 
kranzareal des  Streifenhügelkopfes  und  in  die  Regio  opercularis  sowie  in  die  Rinde  von  F, 
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zn  verfolgen  (Fig.  18  u.  19  u.  a,  b,  c).  Doch  müssen  alle  diese  Bahnen  mit  Rücksicht  auf  ihre 
nähere  Einstrahhingsweise  in  die  vordere  Sprachregion  noch  genauer  studiert  werden. 

Die  näheren  topographischen  Verhältnisse  der  im  vorstehenden  aufgezählten  Bahnen 
sind  aus  den  Figg.  17—24,  wo  letztere  grob  schematisch  in  ihrer  Verlaufsweise  wieder- 
gegeben sind,  zu  ersehen. 

Über  die  anatomische  Anordnung  und  den  Verlauf  der  für  die  zeatri- 
petale  Sprachkomponeute  in  Betracht  kommenden  Rindenabschnitte  und 
Bahnen  wolle  man  sich  au  den  Fig.  15  u.  16  im  allgemeinen  orientieren. 


Fig.  24. 

Frontalschnitt  durch  die  obere  Partie  der  Oblongata.  Abzweigung  der  corticalen  Facialis-  und 
Hypoglosusbündel.    Erklärung  der  Bezeichnungen  s.  bei  Figg.  18 — 23  und  auf  letzter  Seite. 

Besonders  zu  beachten  sind  in  diesen  Abbildungen  die  bereits  früher  hervor- 
gehobene starke  Faltung  der  dorsalen  Lippe  von  Tj  und  der  luselwindungen 
sowie  die  Lage  des  Gyr.  subangularis,  ferner  (an  Fig.  15)  die  Strahlung  aus 
dem  C.  gen.  int.  in  die  Rinde  von  Ti.  Uber  die  feinere  anatomische  Gliede- 
rung der  Assoziations-  und  der  Balkenfasern  in  dieser  Gegend  bin  ich  noch 
nicht  zu  abschliessenden  Resultaten  gelangt.  Ich  werde  über  diese  Verhält- 
nisse mich  später  und  an  einem  anderen  Orte  näher  aussprechen. 
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2.  Lokalisation  der  motorischen  Aphasie. 

a)  Historisches. 
Die  von  Broca  (994).)  aufgestellte,  bis  in  die  jüngste  Zeit,  nahezu  im 

Apiiasie,  lautet  ungefähr  wie  folgt: 

Geht  bei  einem  Rechtshänder  das  hintere  Drittel  (Br.  Fig  9  S  454)  der 
dritten  linken  Stirnwindung  (nach  Dejerine  Pars  triangularis  +  opercularis) 
und  etwa  noch  die  benachbarte  Partie  des  Operculum  der  1.  vorderen  Zentral- 
windung  durch  einen  Herd,  gleichgültig  welcher  Art,  zugrunde,  dann  wird 
der  Patient  motorisch-aphasisch  (vgl.  S.  385):  er  kann  seine  Gedanken  durch 
Laute  nicht  ausdrücken,  er  kann  nicht  einmal  nachsprechen,  auch  ist  bei 
Ihm  Agraphie,  ja  teilweise  sogar  Alexie  vorhanden  (.kortikale-  motorische 
Aphasie).  Der  Intellekt  (die  Welt  der  Begriffe,  die  Willenssphäre  usw.)  bleibt 
dagegen,  wenn  die  Läsion  örthch  begrenzt  ist,  intakt.  Worauf  eigenthch  das 
Nichtsprechenkönnen  der  motorisch  Aphasischen  beruht,  mit  anderen  Worten 
welche  sprach-physiologischen  Faktoren  hier  ausfallen,  dies  ist  noch  wenig 
aufgeklärt,  auch  sind  wir  der  Beantwortung  dieser  Frage  seit  den  Arbeiten 
von  Bouillaud,  Broca,  Trousseau  und  anderen  Begründern  der  Apha- 
sielehre,  trotzdem  zahlreiche  Hypothesen  hierüber  aufgestellt  worden  sind, 
nicht  wesenthch  näher  gerückt. 

Die  von  Broca  (994)  im  Jahre  1864 gegebene  klinisch-physiologische  Ana- 
lyse der  „Aphemie",  wie  er  die  kortikale  motorische  Aphasie  von  Wernicke 
(kompl.  mot.  Aphasie  von  mir)  nannte,  war  eine  für  den  damaligen  Stand 
der  Physiologie  glänzende  Leistung,  die  durch  spätere  Autoren  nicht  über- 
troffen wurde.  Allerdings  wurde  von  Broca  die  Lokalisation  der  Aphasie 
von  der  Lokalisation  der  Sprache  nicht  scharf  auseinandergehalten,  aber 
dieser  Fehler  hat  sich  merkwürdigerweise  noch  bis  auf  unsere  Tage  erhalten. 

Nach  B  r  0  c  a  stellt,  wie  wir  früher  gesehen  haben,  die  „Aphemie"  nicht  eine  „Lähmung"  der 
Phonation  oder  Artikulation  dar,  sondern  eine  Störung,  bei  welcher  der  in  seiner  Intelligenz  angeb- 
lich nicht  gestörte  Patient  die  für  das  Sprechen  notwendige  Reihe  von  koordinierten 
Muskelbewegungen  nicht  ausführen  kann.  „Le  malade  ne  peut  pas  executer  la  s6rie  de 
mouvements  methodiques  et  coordonnös,  qui  correspond  ä  la  syllable  cherch^e"  und  „11  n'a  pas 
perdu  la  memoire  des  mots,  mais  le  Souvenir  du  proc^de  pour  articuler  les  mots"  fügte 
Broca  erklärend  hinzu.  An  einer  anderen  Stelle  spricht  ßroca  davon,  dass  dem  Patienten 
abhanden  gekommen  sei  „une  espece  de  memoire  de  coordonner  les  mouvements 
propres  au  langage  articulö."  „Cette  memoire  n'est  nullement  en  rapport 
avec  les  antres  memoires  ni  avec  le  reste  de  l'intelligence". 

Dieser  Erklärung,  die  sich  allerdings  nur  auf  das  Symptom  der  Wort- 
stummheit  bezieht,  kann,  auch  wenn  sie  uns  nach  der  physiologischen 

1)  Wie  bereits  früher  bemerkt,  waren  Bröca  die  anderen  Formen  der  Aphasie  noch  nicht 
näher  bekannt.  Es  war  das  ein  Vordienst  von  Trousseau  auf  den  Reichtum  der  klinischen 
Formen  aufmerksam  gemacht  zu  haben. 
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Seite  hin  nicht  mehr  ganz  befriedigt,  eine  gewisse  Gültigkeit  auch  heute 
n  ch  n  ht  abgesprochen  werden.  Jedenfalls  ist  es  keinem  der  späteren  Autoren 
Ölungen,  eine  bessere  Definition  jenes  Symptoms  zu  geben  In  der  Ver- 
S^^chung  des  Wortes  .esp^ce  de  memoire«  mit  „images  motnces  d  articu- 
itti  n".  die  Dejerine  vorgenommen  hat,  oder,  mit  den  „motorischen  Ermne- 
rungsbildern  der  Sprache«,  respektive  „Sprachbewegungsvorstellungen  oder 
Ausgangspunkt  der  Sprachimpulse«,  wie  Wernicke  sich  ausgedruckt  hat, 
kann  ich  einen  wesentlichen  Fortschritt  nicht  erblicken,  denn  durch  diese 
Bezeichnungen  schleichen  sich  in  das  was  lokalisiert  werden  soll,  mehr  psy- 
chologische Elemente  ein,  als  durch  den  Ausdruck  espece  de  memoire  usw. 
Brocas,  während  wir  nach  unserer  heutigen  Betrachtungsweise  psycholo- 
gische Elemente  von  der  Lokalisation  möglichst  ausschhessen  möchten. 

Der  motorisch  Aphasische  zeigt,  abgesehen  von  der  Wortstummheit,  die 
Broca  in  seiner  Definition  in  erster  Linie  berücksichtigt  hat,  stets  noch 
eine  grosse  Reihe  von  anderen,  von  Fall  zu  Fall  und  auch  in  den 
verschiedenen  Phasen  des  Leidens  variierenden  Erscheinungen,  so  vor 
allem  Störung  des  schrifthchen  Ausdruckes  und  gewöhnlich  noch  Störung 
in  der  inneren  Wortbildung,  dann  mitunter  auch  Störung  der  zeit- 
hchen und  örtlichen  Orientierung,  des  Gedächtnisses  und  eventuell  noch 
höherer  psychischer  Qualitäten  usw.  Dies  war  bereits  von  T  r  o  u  s  s  e  a  u  richtig 
erkannt  worden,  und  es  suchte  dieser  den  khnischen  Mannigfaltigkeiten  der 
Aphasie  bei  seiner  Betrachtungsweise  insofern  gerecht  zu  werden,  als  er,  im 
Gegensatz  zu  Broca,  wenigstens  für  das  Durchschnittsbild  der  motorischen 
Aphasie,  die  Störung  des  Gedächtnisses  und  auch  des  Intellektes  in  den 

Vordergrund  stellte. 

Auch  die  Mehrzahl  der  späteren ,  namentlich  französischen  Autoren  wollte  bei  der  Be- 
griffsbestimmung der  motorischen  Aphasie  die  „psychische"  Seite  (Gedächtnis)  der  Störung 
nicht  ganz  missen,  man  wusste  aber  nicht  recht,  wie  man  diese  näher  definieren  solle.   Bei  der 
Lokalisation  der  verschiedenen  aphasischen  Symptome  ging  man  gewöhnlich  und  bis  in  die 
jüngste  Zeit  in  der  Weise  vor,  dass  man  zwar  die  von  Broca  näher  definierten  Symptome 
und  die  sich  auf  das  Gedächtnis,  resp.  die  anderen  psychischen  Qualitäten  beziehenden  je  in 
besondere  Rindenfelder  unterbrachte,  dass  man  sich  dabei  aber  —  trotz  der  grossen  inneren 
Verschiedenheit  beider  Symptomarten  -  von  einem  ganz  ähnlichen  Lokalisationsprinzip  (Unter- 
bringung in  umschriebene  Windungsgruppen)  leiten  Hess.  So  kam  es  zur  Aufstellung  jener 
bekannten  Schemata  (Li  cht  heim,  Charcot,  Wernicke,  Bastian,  Flechsig  u.  a.),  die 
indessen  mangels  einer  befriedigenden  physiologischen  Definition  dessen  was  man  lokalisieren 
konnte  und  durfte,  im  wesentlichen  auf  graphische  Ausdrucksweisen  psychologischer  Betrach- 
tungen, die  man  in  das  Grosshirn  einzeichnete,  hinausliefen. 

Auf  die  Lokalisationsprinzipien  werden  wir  später  näher  eintreten.  An 
dieser  Stelle  soll  zunächst  die  grobe  klinisch-anatomische  Basis  der 
Lokalisation  der  motorischen  Aphasie  zur  Sprache  kommen. 

b)  Klinisches. 

Die  engeren  Beziehungen  zwischen  dem  pathologisch-anatomischen  Befund 
und  dem  klinischen  Bild  bei  der  kompletten  motorischen  Aphasie  wurden  meines 
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Eraclitens  bisher  zu  sehr  vom  Gesichtspunkte  dos  örtlichen  Defektes  (näherer 
Sitz  der  zerstörten  Fasern  sowie  der  Rindenläsion)  betrachtet.  Wenn  es  schon 
heutzutage  keinem  Zweifel  mehr  unterliegt,  dass  die  komplette  motorische 
Aphasie  ausnahmslos  eine  örtliche  Läsion  im  Grosshirn  zur  Voraussetzung 
hat,  so  ist  damit  die  Frage  noch  nicht  erledigt,  ob  jede  innerhalb  der  heute 
als  motorische  ^Sprachregion"  bezeichneten  Windungspartie  gelegene  Zer- 
störung, d.  h.  ob  jeder  örthche  Defekt  der  Hirnsubstanz  daselbst  schon  an  sich 
ausreicht,  um  eine  motorisch-aphasische  Störung,  respektive  das  Symptom  der 
Wortstummheit  herbeizuführen,  oder  ob  neben  dem  örtlichen  Moment  noch 
andere  Umstände  (Natur  des  herderzeugenden  pathologischen  Prozesses,  Ernäli- 
rungsverhältnisseim  übrigen  Gehirn,  der  allgemeine  Kräftezustaud  des  Patienten, 
individuelle  und  andere,  vor  allem  dynamische  Momente)  eine  wichtige  und 
eventuell  die  spezielle  Form  der  motorischen  Sprachstörung  mitbestimmende 
Rolle  spielen.  Räumt  man  den  letzt  angedeuteten  Umständen  von  vornherein 
eine  grössere  Bedeutung  ein,  dann  braucht  die  Stelle,  von  der  aus  motorische 
Aphasie  gewöhnlich  hervorgebracht  wird,  selbstverständlich  noch  nicht  ein 
eigentliches  Sprachzentrum  im  Sinne  der  früheren  Autoren  zu  sein.  In 
letzterem  Falle  dürfte  aber  auch  die  bisherige  physiologische  Betrachtungs- 
weise der  Organisation  der  Sprache  eine  erhebliche  Verschiebung  erfahren. 

Um  den  Einfluss  der  im  Vorstehenden  angedeuteten  ,, begleitenden"  patho- 
logischen Umstände  auszuschliessen  und  um  zu  beantworten,  welche  klinischen 
Symptome  einzig  auf  den  örtlichen  Defekt  der  Hirnsubstanz  als  solchen 
zurückzuführen  sind,  sollten  wir  zunächst  ganz  reine  Fälle,  d.  h.  solche,  in  denen 
der  Herd  bei  sonst  gesunden  Individuen  nur  örtlich  eingewirkt  hat,  und  wo 
die  akute  Reaktion  längst  abgelaufen  ist,  studieren.  Mit  anderen  Worten, 
es  wäre  von  grossem  Werte,  die  aphasischen  Symptome  unter  anatomischen 
Bedingungen  zu  studieren,  wie  sie  den  reinen  experimentellen  Eingriffen 
(Abtragungen  von  Rindenfeldern)  bei  Tiereu  am  nächsten  kommen,  d.  h.  an 
aseptisch  verlaufenen,  alten  traumatischen  Fällen.  Die  Zahl  der  bisher  zur 
Publikation  gekommenen  Fälle  dieser  Art  mit  Sektionsbefund  ist  nicht  ganz 
klein,  manche  dieser  Fälle  entbehren  auch  nicht  einer  gewissen  typischen 
klinischen  Eigentümlichkeit,  sie  sind  aber  anatomisch  meist  nur  ungenügend 
studiert  und  wiederum  doch  nicht  zahlreich  genug,  um  heute  schon  bindende 
klinische  Sätze  aus  ihnen  abzuleiten.  Auf  der  anderen  Seite  belehren  uns 
die  rein  traumatischen  Fälle  über  eine  ganze  Reihe  von  wichtigen  aphasischen 
Symptomen  nicht  genügend.  Wir  dürfen,  wenn  wir  ein  Übersichtsbild  der 
Lokalisation  der  motorischen  Aphasie  geben  wollen,  die  Fälle  mit  pathologi- 
scher Ursache  des  Herdes  nicht  unberücksichtigt  lassen ;  es  ist  indessen  un- 
bedingt nötig,  gerade  die  pathologischen  Fälle  einer  strengen  kritischen 
Prüfung  zu  unterziehen,  weil  sie  histo-architektonisch  meist  verwickelt  hegen 
und  durch  das  Moment  des  Krankheitsprozesses  ihrer  klinisch -physiologischen 
Zerghederung  Schwierigkeiten  bereiten. 
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c)  Fragestellung. 
(Hierzu  zwei  eigene  Beobachtungen.) 
Die  Fragen,  die  hier  mit  Bezug  auf  die  Lokalisation  in  erster  Linie  zu 
beantworten  sind,  lassen  sich  am  besten  wie  folgt  formulieren: 

1.  Gibt  es  begrenzte  Felder  an  der  Hirnoberfläche,  deren  Läsion  als 
solche  unter  allen  Umständen  zu  einer  Sprachstörung  vom  Charakter 
der  kompletten  motorischen  Aphasie  führen  muss  und  wenn  ja,  wie  sind 
sie  gelegen? 

2.  Wie  verhalten  sich  die  motorisch  -  aphasischen  Symptome  nach 
Läsion  solcher  Windungsabschuitte  zeitlich  in  bezug  auf  ihren  Umfang 
und  näheren  Charakter?  Welche  Symptome  sind  als  Dauererscheinungen 
und  welche  als  temporäre  zu  bezeichnen?  Welche  dauernden  Minimalstö- 
rungen muss  ein  die  motorische  Sprachregion  zerstörender  Herd  unter  allen 
Umständen  liefern? 

3.  Welche  Verschiebung  erfahren  die  verschiedenen  aphasischen  Sym- 
ptome, auch  in  bezug  auf  ihre  Dauer,  wenn  der  Herd  sich  auf  bestimmte 
Abschnitte  der  motorischen  Aphasieregion  (Brocasche  Stelle,  Operculum, 
Insel  Windungen,  tiefere  Abschnitte)  beschränkt? 

Um  mir  ein  möglichst  selbständiges  Urteil  über  die  soeben  aufgestellten 
Fragen  zu  bilden,  habe  ich  die  ganze  mir  zugängliche  Literatur,  und  wo  es 
anging  im  Original,  genauer  durchgesehen. 

Trotz  der  gewaltigen  Aphasieliteratur  ^)  ist  die  Zahl  der  klinisch  wirklich 
gut  beobachteten  Fälle  von  kompletter  motorischer  Aphasie  (Typus  Broca)^) 
respektive  von  Fällen  mit  Läsion  innerhalb  der  Broca  sehen  Region,  mit 
halbwegs  einwandfreiem  Sektionsbefund,  immer  noch  eine  recht  bescheidene  ^), 
und  die  Zahl  der  mikroskopisch  (unter  Verfertigung  von  Schnittserien)  exakt 
studierten  Fälle  eine  nur  ganz  winzige*).   In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt 

1)  Die  Zahl  der  in  meinem  Zettelkatalog  enthaltenen  Arbeiten  über  Aphasie  beträgt 
ca.  3000. 

2)  Fälle  von  nicht  gemischter  Aphasie. 

3)  Ich  habe  mich  bemüht,  die  Fälle  von  motorischer  Aphasie  (inkl.  die  Unterformen, 
resp.  gemischte  Formen)  mit  genauerem  oder  halbwegs  brauchbarem  Sektionsbefund  aus  der 
Literatur  der  letzten  25  Jahre  genau  zu  sammeln,  und  bin  trotz  meines  Bestrebens,  das  Material 
möglichst  vollständig  zu  gewinnen,  nur  auf  rund  200  Fälle  gekommen.  Nehmen  wir  nun  an, 
dass  ich  —  ich  will  hoch  greifen  —  ebenso  viele  Fälle  tibersehen  habe  (was  bei  der  weit  zer- 
streuten Literatur  [auch  Dissertationen!]  aller  Länder  verzeihlich  wäre),  so  hätten  wir  über- 
haupt nur  ca.  400  Fälle  von  motorischer  Aphasie  mit  mehr  oder  weniger  brauchbaren 
Sektionsbefund,  eine  meines  Erachtens  lächerlich  kleine  Zahl,  wenn  man  bedenkt,  dass  ein 
grosser  Teil  der  modernen  Lehre  von  der  Lokalisation  der  Sprache  auf  diesem  anatomisch 
grösstenteils  ganz  ungenügend  studierten  Material  aufgebaut  ist.  Zudem  handelte  es  sich  in 
der  Mehrzahl  der  mir  im  Original  zugänglichen  Fälle  bei  näherer  Prüfung  um  weit  verbreitete 
oder  multiple  Herde  (so  z.  B.  auch  in  dem  an  Scrienschnittcn  studierten  Falle  von  angeblich 
subkortikaler  motorischer  Aphasie  von  Lemos)  (1887),  auch  befinden  sich  unter  jenem  Material 

•f)  Es  sind  das  kaum  ein  Dutzend  Fälle,  die  aus  der  Beobachtung  von  Dejerine, 
Bern  heim,  Probst.  Lemos,  von  Lad  am e  und  mir  und  einigen  anderen  Autoren  stammen. 
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es  sich  um  irreguläre  Herde  malazischen  Ursprunges  mit  variablen  Ausbuch- 
tungen und  oft  gleichzeitig  um  schwere  Gefässveränderungen,  nicht  selten 
mit  mannigfachen  weiteren  Folgen  dieser  letzteren  (perivaskuläre  Sklerose, 
kleinere  zerstreute  Malazien  und  dergleichen)  und  zwar  in  beiden  Hemisphären. 

1. 

Bezüglich  der  ersten  im  vorstehenden  aufgeworfenen  Frage 
lautet  die  Antwort  bei  weitaus  den  meisten  Autoren  bejahend,  und  zwar 
wird  ziemlich  übereinstimmend  die  Brocasche  Windung  ais  das  Rinden- 
feld für  die  kortikale  motorische  Aphasie,  respektive  als  mo- 
torisches Sprachfeld  bezeichnet.  In  der  bezüglichen  Literatur  finden 
sich  denn  auch  selbstverständlich  als  Belege  für  diese  Annahme  zahlreiche 
Fälle  niedergelegt,  in  denen  Läsion  der  Brocaschen  Gegend  sowie  deren 
engerer  Nachbarschaft  mit  motorischer  Aphasie  zusammenfiel.  Darunter  sind 
nicht  nur  Fälle  von  Erweichung,  Hirnblutung  und  von  Tumoren,  sondern 
auch  einige  traumatischen  Ursprunges,  vorhanden.  Es  fehlt  aber  auf  der 
anderen  Seite  in  der  Literatur  auch  nicht  an  Beobachtungen,  die  mit  dieser 
Lokalisation  in  Widerspruch  stehen  (sogenannte  negative  Fälle;  s.  später). 

a)  Positive  Fälle, 

(Fälle,  in  denen  Läsion  der  Brocaschen  Stelle  und  deren  Nachbarschaft  von  motorischer 

Aphasie  gefolgt  war.) 

Unter  den  positiven  Fällen  sind  in  erster  Linie  die  von  Broca  selbst 
beobachteten  zu  erwähnen,  und  vor  allem  diejenigen,  welche  diesem  Autor 
als  Grundlage  für  die  Aufstellung  seiner  später  fast  allgemein  angenommenen 
Lokalisation  der  motorischen  Aphasie  dienten.  Es  sind  dies  im  ganzen 
17  Fälle,  von  denen  allerdings  16  eine  tiefgehende  Zerstörung  im  hinteren 
Drittel  von  Fg  und  in  der  Insel  links  zeigten.  Diese  Gehirne  waren  selbst- 
zahlreiche Fälle,  wo  der  Patient  im  Znstand  schwerer  Trübung  des  Bewusstseins  geprüft 
wurde.  Ganz  klein  ist  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  der  Herd  sich  genau  auf  die  Brocasche 
Stelle  beschränkte.    Hierüber  werde  ich  mich  oben  im  Text  noch  näher  aussprechen. 

Ähnliche  Zusammenstellungen,  wie  ich  sie  in  der  aller  letzten  Zeit  vorgenommen  habe, 
wurden  schon  von  anderen  Autoren  vor  mehreren  Jahren  mitgeteilt  [üastian  (929),  Starr 
(1571),  Fränkel  und  Onuf  (1872),  Bernheim  (1923)  u.  a.  Fränkel  und  Onuf,  deren 
Material  bis  zum  Jahre  1899  reicht  und  104  Fälle  umfasst,  knüpfen  an  ihre  Zusammenstellung 
die  Bemerkung:  „Bei  Betrachtung  der  eine  streng  begrenzte  Läsion  des  Brocaschen  Zentrums 
zeigenden  Fälle  waren  wir  überrascht  über  deren  geringe  Anzahl.  Es  waren  im  ganzen  nur 
7  (!)  von  104.  Von  diesen  sieben  Fällen  konnten  drei  wegen  ibrer  kurzen  Dauer  nicht 
benutzt  werden;  von  den  übrigen  vier  zeigten  zwei  (!)  bleibende  Aphasie,  während  bei  den 
zwei  anderen  die  artikulierte  Sprache  fast  vollkommen  wieder  erlangt  wurde"  (Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.  1899).  —  In  der  B ern h cimschcn  (1872)  umfangreichen  Arbeit  über  mot.  Aphasie 
habe  ich  ca.  50  Fälle  zitiert  gefunden.  Ladame  konnte  im  Jahre  1900  nur  25  Fälle  von 
sog.  subkortikaler  motorischer  Aphasie  mit  Sektion  zusammenstellen  (von  diesen  sind  aber 
manche  Fälle  nicht  rein).  In  dem  Werke  von  Bastian  (1898)  finden  sich  ca.  80  Fälle  berück- 
sichtigt. In  allen  diesen  Zusammenstellungen  kehren  die  nämlichen  Beobach- 
tungen oft  wieder. 
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verständlich  nur  makroskopisch  und  zum  Teil  nur  von  der  Oberfläche  aus 
untersucht  worden.  Nach  den  Abbildungen,  die  von  einigen  dieser  Gehirne 
erhalten  sind,  und  nach  dem  näheren  Sektionsbefund,  muss  es  sich  fast  in 
allen  diesen  Fällen  um  ausgedehnte,  in  Wirklichkeit  weit  über  das  hintere 
Drittel  von  Fg  links  hinausgehende  Herde  gehandelt  haben.  Wenigstens 
wurde  schon  zu  jener  Zeit,  als  die  berühmte  Diskussion  über  die  Aphasie  in 
der  Academie  de  Medicine  in  Paris  geführt  wurde  (1865),  eine  grosse  Anzahl 
jener  16  positiven  Fälle  angefochten,  zumal  von  Trousseau,  der  nur  für 
die  Hälfte  der  Fälle  zugab,  dass  sie  mit  der  Theorie  von  Broea  in  Einklang 
stünden.  Nach  den  Berichten  über  jene  Diskussion  darf  in  der  Tat  mancher 
der  von  Broca  für  seine  Auffassung  ins  Feld  geführten  Fälle,  streng  ge- 
nommen, nicht  zu  der  eigentlichen  kompletten  motorischen  Aphasie  gerechnet 
werden. 

Einige  von  den  auch  heute  noch  im  Musöe  Dupuytren  unzerlegt  aufbewahrten  Original- 
präparate von  Broca  (in  den  Augen  dieses  Autors  wohl  die  besten  Belegstücke;  die  Fälle 
von  Leborgne  und  Lelong  befinden  sich  darunter),  zeigen,  wie  Pierre  Marie  (1342)  an 
den  photographisch  reproduzierten  Stücken  kürzlich  überzeugend  nachgewiesen  hat,  eine  Ver- 
breitung der  Herdläsion,  die  weit  über  die  eigentliche  Brocasche  Region 
hinausgeht  (Mitläsion  nicht  nur  der  Insel,  sondern  zum  Teil  auch  der  oberen  Temporal- 
windung, wahrscheinlich  auch  noch  anderer,  tief  liegender  Teile).  Nähere  anatomische  An- 
gaben über  die  Grenzen  des  Herdes  nach  der  Tiefe  zu  stehen  noch  aus,  da  diese  historisch 
interessanten  Präparate  bis  jetzt  nicht  zerlegt  werden  durften. 

Ahnlich  wie  mit  den  meisten  Beobachtungen  von  Broca  verhält  es 
sich  mit  den  in  der  späteren,  selbst  in  der  neuesten  Literatur  niedergelegten 
sogenannten  positiven  Fällen.  Wo  den  Krankengeschichten  die  Präparate  in 
Abbildungen  beigefügt  sind,  kann  man  sich  bei  einiger  eigener  anatomischer 
Erfahrung  über  die  fragliche  Gegend  leicht  überzeugen,  dass  die  primäre 
Zerstörung  über  die  Brocasche  Windung  hinaus,  mindestens  noch  auf  die 
Insel  und  auf  den  Operkularteil  der  Zentralwin dung  übergingt).  Hierher 
gehören  manche  Beobachtungen  von  Starr,  Dejerine,  Bernheimer, 
Ogle,  Touche  (mit  Läsion  der  Insel),  Bastian,  Banti  und  vielen  anderen. 
Dasselbe  kann  man  den  einfachen  anatomischen  Schilderungen  der  Lage  des 
Herdes  in  einer  grossen  Anzahl  von  Sektionsbefunden  entnehmen.  Zudem 
handelte  es  sich  in  manchem  sogenannten  positiven  Falle  bei  näherer  Betrach- 
tung gar  nicht  um  eine  Aphasie  vom  Typus  Broca  (komplette  motorische 
Aphasie),  sondern  bald  um  sogenannte  reine  oder  subkortikale  motorische 
Aphasie  (z.B.  der  bekannte  Fall  von  Banti) 2)  bald,  wie  in  einzelnen  Fällen 
von  Broca,  um  verwickeitere  Mischformen. 

1)  Man  vergleiche  hierzu  rein  anatomisch  die  Fig.  11—15,  S.  457—460  und  berücksichtige 
die  Tiefe  der  in  Frage  stehenden  Furche  (Foss.  Sylvii,  usw.).  Man  beachte  ferner,  dass  die 
ganze  zu  Fj  gehörende  Windungsgruppe  einem  Arterienbezirk  (vorderer  Hauptast  der  Art. 
Foss.  Sylvii)  angehört  (Fig.  9). 

2)  In  dem  von  Lemos  (1932)  ursprünglich  nur  als  subkortikalo  motorische  Aphasie 
aufgcfassten  Falle,  wo  das  Gehirn  später  noch  an  Schnittserion  studiert  wurde,  ebenso  in  dem  von 
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Es  würde  zu  weit  führen  und  wäre  zu  ermüdend,  wollte  ich  selbst  von 
den  anatomisch  am  besten  studierten  Fällen  von  Brocascher  Aphasie  eine 
grössere  Reihe,  mit  allen  ihren  anatomischen  Details,  hier  einzeln  aufführen 
und  sie  kritisch  besprechen.  Um  dem  Leser  eine  bessere  Übersicht  und  ein 
klareres  Urteil  über  den  Wert  der  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  von 
motorischen  Aphasie  zu  ermöglichen,  habe  ich  aus  der  in-  und  ausländischen 
Literatur  43  Fälle  ^)  von  motorischer  Aphasie  mit  örtlicher  Läsion  hauptsäch- 
lich im  Bereiche  der  Broca sehen  Region,  also  sogenannte  positive  Fälle, 
darunter  die  Mehrzahl  näher  diskutierten  Fälle,  sowie  einige  eigene 
(im  ganzen  46),  herausgesucht  und  sie  nach  ihren  klinischen  Eigentümlich- 
keiten, auch  unter  Berücksichtigung  der  Dauer  der  Hauptsymptome  und  nach 
der  näheren  Lokahsation  des  Herdes  in  eine  Reihe  von  Gruppen  ge- 
ordnet-).   Dieses  Material  lässt  sich  am  besten  in  fünf  Gruppen  trennen: 

1.  Stabile  Fälle  von  kompletter  motorischer  Aphasie  (nahezu  völlige 
Unfähigkeit  spontan  zu  sprechen;  einige  dieser  Fälle  sind  aller- 
dings kombiniert  mit  sensorischer  Aphasie),  in  denen  die  aphasische 
Symptome  bis  zum  Tode  des  Patienten  ziemlich  unverändert  ge- 
bhebeu  sind. 

2.  Chronische  Fälle  von  kompletter  motorischer  Aphasie,  die  sich 
im  Verlaufe  einiger  Jahre  wesentlich  besserten  (Nachsprechen,  auch 
minimales  Spontansprechen  mögüch). 

3.  Fälle  von  kompletter  motorischer  Aphasie,  in  denen  in  relativ  kurzer 
Zeit  oder  doch  nach  Monaten,  resp.  Jahren,  eine  nahezu  völlige  Rück- 
kehr der  Sprache  zu  beobachten  war. 

4.  Fälle,  in  denen  die  Symptome  der  kompletten  motorischen  Aphasie 
als  akute  resp.  als  Initialerscheinungen,  in  Verbindung  mit  anderen 

Bernheim  (1854)  mitgeteilten  (subkortikale  motorische  Aphasie;  ebenfalls  mikroskopisch  genau 
studiert),  waren  ausser  der  Broca  seh  enWindung  nocheineganzeReiheandercr 
Wind  ungen  (Insel  und  Tj,  im  Falle  von  Lemos  selbst  die  Okzipitalwindung)  durch  zer- 
streute, teilweise  ausgedehnte  und  ineinanderfliessende  Herde  zerstört  (in  der  1.  Hemisphäre; 
aber  auch  die  rechte  war  nicht  ganz  gesund).  In  einem  Falle  von  Pick  und  in  einem  Falle 
meiner  Beobachtung  fanden  sich  nicht  nur  links,  sondern  in  beiden  Hemisphären,  unscharf 
lokalisierte  atrophische  Defekte  im  Gebiete  der  Sylvischen  Grube  (mit  besonders  stai-ker  Be- 
teiligung der  Brocaschen  Region  und  der  Insel). 

1 )  Ich  habe  mich  auf  diese  kleine  Zahl  von  positiven  Fällen  beschränkt,  weil  die  übrigen 
mir  bekannten  Fälle  in  der  Literatur  wegen  ungenügender  Beobachtung  mir  als  nicht  ver- 
wendbar erschienen.  Ausser  diesen  habe  ich  noch  13  Fälle  mit  negativem  Befund  näher  be- 
rücksichtigt. Es  sind  also  im  ganzen  57  Fälle  von  Läsion  im  Gebiet  der  vorderen  Sprach- 
region. 

2)  Um  dem  Leser  die  Orientierung  über  den  Sitz  des  Herdes  noch  besser  zu  erleichtern,  habe 
ich  in  die  zu  diesem  Zweck  besonders  gezeichneten  Schemata  die  Ausdehnung  der  Läsion  meist 
(d.  h.  wo  der  Schilderung  keine  Abbildungen  beigefügt  waren)  nach  dem  Wortlaut  des  Sektions- 
befunds farbig  eingezeichnet.  Die  Begrenzungen  der  Herde  dürfen  daher  nicht  in  allen  Schemata 
als  ganz  exakte  betrachtet  werden.  Die  wesentlichsten  klinischen  und  anatomischen  Daten 
finden  sich  je  am  Fusse  der  Zeichnung  augeführt. 
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Herdsymptomen; aufgetreten  sind,  und  wo  die  Patienten  noch  in 
der  akuten  Phase  des  Leidens  (nach  spätestens  1—2 monatiger 
Dauer)  starben. 

5.  Fälle,  in  denen  zwar  das  Symptom  der  Wortstummheit  stabil  bheb, 
die  innere  Sprache  aber  von  Anfang  an  frei  war  oder  es  bald  wurde 
und  wo  die  Patienten  sich  schriftlich  gut  ausdrücken  konnten  („reine", 
resp.  „subkortikale"  motorische  Aphasie). 
Gruppe  1.    Hierher  gehören  11  Fälle,  darunter  2  Fälle  von  Broca 
(die  Patienten  Lelong  und  Leborgne,  die  schon  früher  kurz  erwähnt 
wurden;  beides  Fälle  von  Erweichung;  Fig.  25  und  26,  S.  480),  dann  zwei 
Fälle  von  Beruheim  (Erweichung;  Fig.  30  und  Blutherd;  Fig.  35),  je  ein 
Fall  von  Broadbent  (Fig.  32;  alte  apoplekt.  Zyste),  von  Duval  (Fig.  31; 
hämorrhag.  Zyste  post  Trauma),  von  Kahler  (Fig.  27;  embol.  Erweichungs- 
herd), von  Probst,  kombiniert  mit  sensorischer  Aphasie  (Erweichung;  Fig.  28); 
von  Marie  (Fig.  29;  Erweichung),  von  Dejerine  (Fig.  34;  Erweichung) 
und  ein  Fall  von  mir  (Tumor,  Fig.  33;  dieser  Fall  gehört  streng  genommen 
nicht  hierher,  weil  es  sich  um  Totalaphasie  handelte  und  der  Herd  in  den 
Zentralganglien  lag).  In  sämtUchen  dieser  Fälle  (vielleicht  mit  Ausnahme  des 
Duval  sehen  Falles)  war  der  Herd  ungewöhnlich  ausgedehnt;  er  zerstörte 
resp.  komprimierte  nicht  nur  die  Brocasche  Windung,  sondern  nahezu  sämt- 
liche Windungen  in  der  Sylvischen  Grube  (die  ganze  Insel 
und  teilweise  auch  die  oberen  Temporal  Windungen),  auch  griff 
er  in  manchen  Fällen  stark  in  das  subkortikale  Mark  und 
sogar  in  den  Linsenkern  (sicher  in  den  Beobachtungen  von 
Bernheim  [2  Fälle],  Broadbent,  Kahler,  Marie  und  mir)  über. 

Ja,  in  dem  von  mir^)  beobachteten  Falle  (Tumor)  ging  der  Herd,  ebenso 
wie  in  einem  von  Bernheim  publizierten  (hämorrh.  Läsion;  vgl.  weiter  unten) 
von  den  Zentralganglien  (Li)  aus  und  übte  nur  eine  Kompression  auf  die  Sprach- 
region aus. 

In  der  Beobachtung  von  De  j  er  ine  (1068  a)  verschonte  der  Herd  die  Insel, 
dasOpercucum  der  vorderen  Zentralwindung,  sowie  die  Zentralganglien  grössten- 
teils, er  zerstörte  aber  die  vordere  Partie  der  inneren  Kapsel  und  drang  tief 
in  das  Mark  der  Präfrontalregion  ein ;  auch  zeigten  sich  in  diesem  Falle 
noch  Herde  in  der  rechten  Hemisphäre  (vgl.  die  Erklärung  am  Fusse  der 
Fig.  34).  Mit  Ausnahme  des  von  D  uval  (1869)  mitgeteilten  und  meines  Falles 
handelte  es  sich  in  allen  vorstehenden  Fällen  um  unregelmässige  Erweichungs- 
herde  oder  um  Hirnblutung  (Broadbent;  Bernheim).    In  den  Fällen 

1)  Dieser  Fall,  in  welchem  während  längerer  Zeit  nur  die  Erscheinungen  der  sogenannten 
transkortikalen  sensorischen  Aphasie  zu  beobachten  waren,  wird  später  (in  dem  Kapitel  über 
die  Lokalisation  der  sensorischen  Aphasie)  kurz  geschildert  werden.  Li  diesem  Falle  ent- 
wickelte sich  die  komplette  motorische  Aphasie  schrittweise  und  als  Teilerscheinung  einer 
Totalaphasie  oder  richtiger  gesagt  einer  Asomie.  Zuletzt  waren  auch  schwere  allgemeine 
Störungen  vorhanden. 
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C.  V.  Monakow, 


Gruppe  IL 

Ganz  chronische  Fälle  von  kompletter  motorischer  und  teilweise 
sensorischer  Aphasie,  in  denen  der  Patient  in  beschränkter  Weise 

wieder  sprechen  konnte. 
Weit  über  die  Regio  Broca  sich  erstreckende  Heerde. 

1. 


r.centralis 


Jjemisphare 


Fig.  37. 

Fig  36  Fall  von  Bastian  (929;  Andrews,  32  Jahre).  Apopl.  im  Jahre  1877.  Partielle  Resti- 
tution (konnte  einfache  Worte  nachsprechen,  spontan  nur  wenige  Worte  sagen);  keine  Wort- 
taubheit, keine  Alexie,  wohl  aber  Agraphie.  Alte  Erweichung  der  ganzen  Reg.  Sylvn. 
Fig  37  Fall  von  V.  Monakow  (P.  Er.  57  Jahre).  Sechs  Jahre  vor  dem  Tode  apopl.  Insult 
mit  rechtsseitiger  Hemipl.  und  mot.  Aphasie.  Nabh  zwei  Jahren  part.  Restitution, 
konnte  zusammenhängend  schimpfen  u.  dgl.  Wortverständnis  erschwert.  Herd  (Zyste)  bis 
zum  Seitenventr.;  Brocas  Windung  grösstenteils  zerstört,  vgl.  S.  504. 
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von  Broca  (Leborgne),  Bernheiin,  Kahler,  ßroadbent  war,  trotz- 
dem Ti  zerstört  war,  eine  Worttaubheit  nicht  vorhanden. 

Zu  dieser  Gruppe  muss  der  jüngst  (Apr.  1907)  vonBornhoim  (2199a)  geschilderte  Fall 
von  gemischter  Aphasie  (mit  kompl.  Wortstiimmheit)  gerechnet  werden,  in  welchem,  ähnlich 
wie  in  dem  von  mir  (S.  568)  geschilderten  (Fig.  33),  F3  links  gi'össtenteils  verschont  blieb 
Diese  Beobachtung  wäre  somit  in  gewissem  Sinne  als  eine  negative  zu  betrachten. 

Gruppe  2  (S.  484).  Als  Repräsentanten  dieser  sonst  keineswegs  seltenen 
Gruppe  habe  ich  nur  zwei  Fälle  angeführt^),  die  beide  einige  Jahre  hin- 
durch beobachtet  werden  konnten,  einen  von  Bastian  (Fig.  36)  genauer  mit- 
geteilten Fall  und  einen  eigenen.  In  beiden  Fällen  hatte  die  komplette  mo- 
torische Aphasie  mehrere  Jahre  bestanden,  sie  besserte  sich  aber  allmählich. 
In  meinem  Falle  geschah  dies,  ohne  dass  der  Patient  irgendwelchen  Unter- 
richt erhielt  und  derart,  dass  er  noch  während  einiger  Jahre  (bis  kurz  vor 
dem  Tode)  spontan  etwas  sprechen  und  auch  einige  Worte  nachsprechen 
konnte;  er  konnte  in  Sätzen  sprechen  (schimpfen)  und  seine  Wünsche,  aller- 
dings in  nur  primitiver  Weise,  spontan  ausdrücken.  Der  nähere  Sitz  des 
Herdes  lässt  sich  am  besten  aus  den  Fig.  37  und  80  ersehen.  Man  sieht,  dass 
hier  nicht  nur  die  Broca  sehe  Region  grösstenteils  zerstört  ist,  sondern  dass 
ausserdem  noch  gewaltige  Verwüstungen  im  Gebiete  der  Insel,  in  Tj  und  in 
der  Tiefe  vorhanden  sind.  Über  diesen  Fall  werde  ich  noch  später  (S.  504) 
Näheres  berichten. 

Gruppe  3  (S.  486  u.  ff.).  Zu  dieser  Gruppe  (nahezu  völlige  Restitution 
der  Sprache  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit),  welche  meines  Erachtens  die 
interessanteste  ist,  gehören  von  den  46  posit.  Fällen  meiner  Zusammenstellung 
14  an 2).  In  allen  diesen  Fällen  war  die  dritte  linke  Stirn windung  hochgradig 
zerstört  (in  einem  von  mir  und  in  einem  von  Oppenheim  mitgeteilten  Falle 
war  die  Reg.  Broca  ziemlich  isoliert);  in  einigen  Fällen  ging  die  Läsion 
noch  in  andere  Windungen  über  (so  z.  B.  in  den  beiden  Fällen  von  Noth- 
nagel). Nichtsdestoweniger  kam  in  allen  die  Sprache  wieder  zurück.  Es 
sind  das  jene  Fälle  mit  Restitution  der  Aphasie,  trotz  Persistenz  des 
Herdes  (also  eigenthch  negative  Fälle).  Manche  dieser  Fälle  (z.  B.  der  von 
Dufour;  1082  a)  figurieren  auch  in  der  Literatur  als  negative  Fälle  (Näheres 
S.  486-489). 

Gruppe  4  (S.  490—493).  Diese  Gruppe  ist  in  der  Literatur  wohl  am 
zahlreichsten  vertreten.  Es  handelt  sich  hier  um  akute  Fälle  (traumatische 

')  Sicher  sind  derartige  Fälle  in  der  Literatur  in  einer  viel  grösseren  Zahl  vorhanden, 
es  war  mir  aber  nicht  möglich  mehr  brauchbare  Fälle  dieser  Art  zu  finden.  Übrigens  dürfte 
der  unter  der  Gruppe  1  angeführte  Fall  von  Broadbent  auch  hierher  gerechnet  werden. 

2)  Zwei  Fälle  von  Nothnagel  (ein  Fall  von  emboL  Herd,  Fig.  42;  und  ein  Fall  von  Hirn- 
blutung; Fig.  41),  zwei  von  Bonhöffer  (1858;  ein  Fall  von  Trauma,  ein  Fall  von  oper.  Eingriff), 
dann  je  ein  Fall  von  Starr  (Schädeltrauma,  Fig.  39),  Dufour  (Blutung,  Fig.  43),  Oppenheim 
(Fig.  40;  umschnebener  encephal.  Herd),  Willi  e  (Fig.  45;  malazischer  Herd),  Barlo  w  (Fig.  46; 
malaz.  Herd),  Dejerine  (Fig.  44,  Erweichung),  Bornard  (2198),  Tuke  und  Fräser  (2270), 
Hotchkiss  (1881)  und  einer  von  mir  (Fig.  38;  encephal.  Herd). 
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und  durch  pathologische  Prozesse  hervorgebrachte  Herde),  die  sich  rasch  (apo- 
plektischer  Insult)  entwickelten  und  noch  im  akuten  Stadium  unter  Pro- 
gression der  Erscheinungen  zum  Tode  führten  (infolge  der  Grund-  oder  einer 
hinzutretenden  Krankheit).  V'on  den  12  von  mir  gesammelten  Fällen  dieser 
Art  präsentierten  sich  die  meisten  als  komplette  motorische  Aphasie  (einzelne 
stellten  auch  Mischformen  dar),  in  manchen  verriet  der  Patient  gegen  Ende  des 
Lebens  eine  allgemeine  Störung  des  Sensoriums.  Sogenannte  reine  Fälle 
waren  darunter  jedenfalls  nur  wenige.  In  7  von  diesen  12  Fällen  handelte 
es  sich  um  arteriosklerotische  Erweichungen,  in  2  Fällen  (Banti  und  Simon) 
um  Schädeltrauma  mit  nachfolgender  Meningitis,  in  2  Fällen  um  eine  frische 
Hirnblutung  und  in  einem  Falle  um  Hirntumor^). 

Gruppe  5  (S.  495  u.  496).   Hierher  gehören  vor  allem  die  ganz  sta- 
bilen, meist  mehrere  Jahre  dauernden  Fälle  von  reiner  motorischen  Aphasie: 
partielle  und  totale  Wortstummheit  mit  Erhaltung  der  inneren  Sprache; 
Schreiben  nicht  gestört.    In  einigen  dieser  Fälle  waren  allerdings  während 
kurzer  Zeit  Erscheinungen  von  kompletter  motorischer  Aphasie  vorhanden. 
Im  ganzen  konnte  ich  nur  6  Fälle  dieser  Art  mit  Sektion  ausfindig  machen. 
Es  sind  dies  ein  Fall  von  Banti  (Fig.  60;  Blutung;  Dauer  5  Jahre),  von  Mills 
(Fig.  62,  Erweichung),  von  Bernheim  (Pat.  Jacquier;  Fig.  64,  hämorr. 
Zyste;  7  Jahre  Dauer),  von  Ladame  und  v.  Monakow  (Fig.- 66,  S.  497; 
hämorr.  Zyste;  12  Jahre  Dauer),  von  Lemos  (Fig.  61;  Erweichung;  Dauer 
1  Jahr)  und  von  Kostenitsch  (Fig.  63;  Erweichung);  17  Jahre  Dauer).  An 
diese  Fälle  reiht  sich  der  akute  von  Eider  an  (Fig.  65;  frische  Hämorrhagie 
(5  Tage  Dauer).  In  den  Fällen  von  Mills  und  Eid  er  war  nur  eine  Dysarthrie, 
im  ersteren  verbunden  mit  Unfähigkeit  in  Satzform  zu  sprechen,  vorhanden. 
Der  Fall  von  Lemos  hat  sich  nachträglich  als  ein  nicht  reiner  herausgestellt. 
Der  Herd  sass  zwar  in  allen  Fällen  dieser  Gruppe,  wie  sonst,  vorwiegend  in 
der  Brocaschen  Gegend  (im  Falle  von  Eider  war  die  Läsion  letzterer  nur 

1)  Die  hier  berücksichtigten  Fälle  stammen  aus  der  Beobachtung  von 

Banti  (2.  Fall;  Fig.  48,  Trauma,  Dauer  4  Wochen), 

Charcot  und  Pitres  (Fig.  49;  Erweichung,  6  Wochen  Dauer), 

Ogle  (Fig.  50;  Erweichung,  einige  Wochen  Dauer), 

Dejerine  (Fig.  51;  Erweichung,  3  Wochen  Dauer). 

Sanders  (Fig.  52;  Erweichung,  2  Monate  Dauer), 

Trip  i er  (Fig.  53;  Erweichung,  3  Wochen  Dauer), 

Garel  et  Dor  (Fig.  54;  Erweichung,  3  Wochen  Dauer), 

Raymond  (Fig.  55;  Erweichung,  2  Wochen  Dauer), 

Starr  (Fig.  56;  Tumor,  Dauer  ?), 

Simon  (Fig.  57;  Trauma,  3  Wochen  Dauer), 

Petrina  (Fig.  58;  Infarkt,  9  Wochen  Dauer), 

Rosen  st  ein  (Fig.  59,  Blutung,  16  Tage  Dauer), 
Über  einen  Fall  von  Starr,  wo  der  Herd  (Tumor)  makroskopisch  auf  die  Brocasche 
Windung  beschränkt  war,  habe  ich  bezüglich  des  weiteren  Verlaufes  nichts  in  Erfahrung 
bringen  können. 
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Fig.  66. 

Fall  von  Ladame  und  v.  Monakow.    Frau,  von  57  Jahren.  Apopl.    Insult  ohne  Hemipl. 
aber  mit  von  Anfang  an  reiner  (subkort.)  mot.  Aphasie.  Innere  Sprache  intakt,  schrieb  mit  der 
rechten  Haad  fliessend,  f  nach  12  Jahren.  Hämorrhagische  gut  demarkierte  Zyste  (vergl.  Fig.  82). 
Die  subkortikale  Ausdehnung  des  Herdes  durch  die  lote  Zone  schemat.  angedeutet. 


eine  ganz  leichte),  er  griff  aber  —  in  den  meisten  Fällen  stark  —  in  das 
subkortikale  Mark,  dann  auch  auf  das  Operculum  und  die  Insel  über  (Fälle 
von  Banti,  Bernheira,  Ladame  und  v.  Monakow).  Die  Läsion  der 
Broca  sehen  Stelle  (nebst  weiterer  Nachbarschaft)  hatte  hier  somit  allerdings 
eine  stabile  motorisch -aphasische  Störung  hervorgebracht,  letztere  gehörte 
aber  nicht  der  kompletten  motorischen  Aphasie  (Typus  Broca),  sondern  nur 
der  „reinen",  resp.  subkortikalen  Form  (Anarthrie  von  P.  Marie;  Wort- 
stummheit  mit  erhaltener  Fähigkeit,  sich  schriftlich  zu  verständigen)  au 
Reine  Fälle  dieser  Art  mit  erschöpfendem  Sektionsbefund  habe  ich  (mit  Aus- 
nahme des  von  Ladame  beobachteten  Falles ;  1388)  in  der  mir  zugänglichen 
Literatur  nicht  finden  können.  Der  Herd  war  bei  dieser  Gruppe  somit  in 
4  Fällen  durch  demarkierte  Blutung,  in  3  durch  relativ  gut  begrenzte  Er- 
weichung (im  Falle  von  Lemos  multiple  Herde)  hervorgebracht. 

Jeder  der  sich  die  Mühe  nimmt,  die  im  vorstehenden  erwähnten  ,, posi- 
tiven" Beobachtungen  (chronische  und  akute  Fälle),  in  denen  —  bisweilen  aller- 
dings nur  temporäre  —  motorische  Aphasie  hiit  Läsion  der  Brocaschen  Stelle 
und  deren  Nachbarschaft  zusammentraft),  im  Original  nachzulesen  und  auch 
einen  aufmerksamen  Blick  in  die  übrige  Aphasieliteratur  zu  werfen,  der  wird, 
ähnlich  wie  auch  ich,  sich  der  Überzeugung  nicht  verscbliessen  können,  dass 

1)  Meist  ging  die  Zerstörung  der  Hirnsubstanz  auch  hier  weit  über  die  makroskopisch 
sichtbaren  Grenzen  hinaus. 

Ashor-Spiro,  Ergebnisse  der  Physiologie.   VI.  Jahrgang.  32 
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wenigstens  der  erweiterten  Br ocaschen  Regi o n  eine  gewisse  Bedeu- 
tung für  das  Zustandekommen  der  motorischen  Aphasie  zuge- 
schrieben werden  muss,  auch  wenn  in  den  einzelnen  Fällen  die  Ver- 
schiedenheit in  der  Gruppierung,  in  der  Intensität,  namentlich  aber  in  bezug 
auf  die  Dauer  der  motor-aphasischen  Symptome,  bei  nahezu  gleichem  Sitz 
der  Läsion  zunächst  ganz  unverständlich  bleibt.  In  letzterer  Hinsicht  wird 
man  jedenfalls  zur  Annahme  gezwungen,  dass  hier  neben  dem  Moment  der 
Orthchkeit  noch  eine  ganze  Reihe  von  anderen,  verwickelten  Verhält- 
nissen eine  wichtige  Rolle  spielen  muss.  Sicher  können  wir  hier 
ohne  weitgehende  Hilfshypothesen  (vikariierendes  Eintreten  anderer  Windungen, 
Verschiedenheit  in  der  feineren  Wirkungsweise  der  pathologischen  Prozesse, 
anderweitige  Modifikationen  der  pathologischen  (dynamischen)  Bedingungen 
usw.)  nicht  auskommen.  Allerdings  handelt  es  sich  im  vorstehenden  um 
besonders  herausgesuchte  positive  Fälle,  oder  um  solche,  in  welchen  doch 
wenigstens  temporär  ausgesprochene  motorische  Aphasie  bestanden  hatte. 

Gruppe  der  negativen  Fälle. 

Gegenüber  den  ,, positiven"  Fällen  findet  sich  in  der  Literatur  eine  relativ 
stattliche  Anzahl  von  Beobachtungen  niedergelegt,  in  denen  komplette  oder 
partielle  motorische  Aphasie  während  längerer  Zeit  bestanden  hatte  und  wo  bei 
der  Sektion  die  Brocasche  Windung  frei  befunden  wurde.  Dafür  waren 
schwere  Läsionen  an  anderen  Stellen  der  Oberfläche,  resp.  in  der  Tiefe  der 
Sprachregion  (Insel),  in  der  vorderen  Zentralwiudung,  im  Temporallappen,  ja 
sogar  im  Gyrus  angularis  vorhanden,  oder  es  fanden  sich  makroskopisch 
überhaupt  keine  nennenswerten  Veränderungen.  Die  Zahl  solcher  negativen 
Fälle  ist  keineswegs  eine  geringe.  Pitres,  Touche,  Abadie,  Marie,  A. 
Pick,  Bern  heim  u.  a.  haben  solche  Fälle  mitgeteilt,  und  ich  selbst  hatte 
Gelegenheit,  in  den  letzten  Jahren  einige,  darunter  zwei  sehr  charakteristische 
Fälle  dieser  Art^)  zu  beobachten,  so  dass  ich  nunmehr  an  der  Möghchkeit  einer 
reinen  monatelang  dauernden  Aphasie  vom  Typus  Broca  (komplette  motorische 
Aphasie)  ohne  gröbere  Läsion  der  Broca  sehen  Stelle  nicht  zweifle.  In  den  beiden 
von  mir  beobachteten  Fällen  handelte  es  sich  um  Folgen  chirurgischer  Ein- 

1)  I.Fall.  X.  47 jähriger  Mann  mit  täglich  sich  wiederholenden,  meist  isolierten  Jack- 
son sehen  Krämpfen  im  rechten  Bein,  die  hie  und  da  turnusartig  weitergingen  und  dann  all- 
gemein wui-den.  Operation  :  Freilegung  der  linken  Beinregion  und  Entfernung  einer  kleinen 
enzephalitisch  veränderten  Partie  aus  dein  Gyr.  paracentralis.  Nach  dem  operativen  Eingrift 
während  einiger  Wochen  totale  rechtsseitige  Hemiplegie  mit  kompl.  mot.  Apliasie,  die  sich 
völlig  zurückbildete.  Nach  mehreren  Monaten  wurde  eine  Exzision  eines  weiteren,  grösseren 
Stückes  aus  dem  1.  Gyr.  paracentralis  vorgenommen.  Nach  dieser  zweiten  Operation  dauerte 
die  motor.  Aphasie  (mit  Agraphie)  zwei  volle  Monate  (die  Hemiplegie  ging  rascher  zurück). 
In  diesem  Falle  war  bei  der  Operation  weder  die  linke  Arm-  noch  die  Sprachregion  primär 
lädiert  worden,  auch  war  von  einer  Hii-nblutung  oder  dgl.  nach  der  Operation  hier  n  cht  die 
Rede.    Therap.  Erfolg  negativ. 
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griffe  am  Grosshirn  (ausgedehnte  Rindenexzision  in  der  linken  Arra-,  respektive 
Beiuregion)  wobei  die  Gegend  von  Fg  links  primär  sicher  nicht  lädiert  wurde 

Bei  dieser  Form  von  „negativen"  Fällen  (motorische  Aphasie  bei  Erhaltung 
der  Brocaschen  Region)  muss  indessen  eingeräumt  werden,  dass  die  primäre 
Läsion  sich  gewöhnhch  in  der  Nähe  der  Brocaschen  Region,  also  z.  B.  in 
der  Inselgegend  (Touche,  Marie)  oder  im  Gebiete  der  vorderen  Zentral- 
windung (wie  in  meinen  beiden  Fällen),  dann  in  oder  in  den  Zentral- 
ganglien und  in  der  inneren  Kapsel  befand.  Es  lässt  sich  hier  daher  die 
motorische  Aphasie  als  ein  protrahiertes  Nachbarsymptom  betrachten.  Hält 
man  eine  solche  Argumentationsweise  für  zulässig,  dann  steht  aber  nichts  im 
Wege,  auch  die  sogenannten  positiven  Fälle  von  motorischer  Aphasie  in  der 
Weise  zu  interpretieren,  dass  es  sich  in  diesen  (zumal  die  Brocasche  Stelle 
selten  für  sich  lädiert  war)  ebenfalls  um  Nachbarsymptome,  nur  in  bezug 
auf  andere  Rindenfelder  gehandelt  hat. 

Was  indessen  bei  der  Lokahsation  der  motorischen  Aphasie  im  Sinne 
von  Broca,  resp.  der  herrschenden  Lehre  ganz  besonders  zur  Vorsicht  mahnt, 
dass  sind  die  unverkennbar  negativen  Beobachtungen,  d.  h.  solche,  in 
denen  —  trotz  völliger  Zerstörung  der  Brocaschen  Region  —  während  der 
ganzen  Beobachtungszeit  nennenswerte  motorisch-aphasische  Symptome  ver- 
misst  wurden  oder  nur  ganz  flüchtig  auftraten. 

Schon  zu  jener  Zeit,  als  die  Brocasche  Lehre  fast  unbeschränkt 
herrschte,  gelangten  dann  und  wann  Fälle  zur  Mitteilung,  die  mit  dieser 
Lehre  in  Widerspruch  standen.  Solche  Fälle  wurden  aber,  ihrer  Seltenheit 
wegen,  als  unaufgeklärte  Merkwürdigkeiten  aufgefasst  oder  auf  Beobachtungs- 
fehler zurückgeführt  und  kaum  beachtet.  In  den  letzten  Jahren  hat  sich 
nun  die  Zahl  von  pubhzierten  Beobachtungen,  in  denen  bei  Rechtshändern 
umfangreiche  und  die  Regio  Broca  völlig  zerstörende  Herde 
(grössere  Tumoren,  hämorrhagische  Zysten,  traumatische  Herde)  von  einer 
motorischen  Aphasie  nicht  oder  nur  ganz  transitorisch  begleitet 
waren,  in  auffallender  Weise  vermehrt.  Manche  von  den  in  der  Gruppe  III 
aufgeführten  positiven  Fällen,  in  denen  die  motorische  Aphasie,  trotz  Fersistenz 
des  Herdes  in  der  Brocaschen  Region,  in  kurzer  Zeit  sich  völhg  verlor, 
können  als  ÜbergangsfäUe  zu  jenen  ganz  negativen  betrachtet  werden. 

Da  die  sogenannten  positiven  Fälle  in  den  Arbeiten  über  Aphasie  aus 
den  letzten  beiden  Dezennien  gegenüber  den  negativen  als  dankbarere  für 

i)Fall  Magr.-  Frau  von  30  Jahren.  Tumor  in  der  linken  Armregion,  der  eine  Monoparese 
des  rechten  Armes,  mit  Attacken  von  modifizierten  Jacksonschcm  Typus  bewirkte.  Operation: 
Freilegung  der  linken  Armi-egion,  partielle  Abtragung  des  Tumors.  Nach  der  Operation  komplette 
rechtsseitige  Hemiplegie  und  totale  mot.  Aphasie  mit  Agraphie  und  Apraxie.  Die  mot.  Aphasie 
bleibt  3  Monate  bestehen,  verliert  sich  dann  aber  relativ  rasch  und  vollständig.  Der 
subkoi-tikal  liegende  Tumor  war  aber  nicht  vollständig  entfernt  worden.  Der  Tumor  wuchs 
von  neuem  weiter,  ohne  indessen  die  geringsten  neuen  Ersclieinungen  von  mot.  Aphasie  her- 
vorzubringen.   (Näheres  Uber  diesen  Fall  vergl.  v.  Valkenburg;  1610a.) 
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Gruppe  der  negativen  Fälle  vgl.  S.  502  u.  503. 

Herdes  rot. 


Ausdehnung  des 


Fig.  67. 
Fall  von  B.  v.  Gudden. 


Fig.  68, 

1.  Fall  von  Byrom  Bramwell. 


Fig.  69. 
Fall  von  Bergmann. 


Fig.  70. 
Fall  von  Foulis. 


Fig.  71. 
Fall  von  Christison. 


Fig.  72. 
Fall  von  Simpson. 
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die  Publikation  häufiger  gewählt  wurden,  so  wird  es  heute  zur  Herstellung 
des  Gleichgewichtes  und  weil  die  Frage  nach  der  Lokalisation  der  motorischen 
Aphasie  aufs  neue  zu  lebhafter  Diskussion  gelangt  ist,  nicht  ohne  Vorteil 
sein,  der  stattlichen  Zahl  von  positiven  Beobachtungen  eine  entsprechende 
von  negativen  gegenüber  zu  stellen.  Da  die  negativen  Fälle  im  ganzen  weniger 
bekannt  sind,  will  ich  hier  einige  solche  wiedergeben.  In  einzelnen  dieser 
Beobachtungen  ist  allerdings  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  dass  während 
kurz  erZeit  (oder  ohne  dass  dies  den  ärztlichen  Beobachtern  zur  Kenntnis 
gebracht  wurde)  motorisch -aphasische  Störungen  doch  vorausgegangen  waren. 

Fall  I  (Fig.  67).  Ich  beginne  die  Aufzählung  mit  einer  allerding.s  nur  kurz  mitgeteilten 
aus  dem  Jalire  1886  stammenden  Beobachtung  B.  v.  Guddens  (2230),  der  auf  Grund  dieses 
Falles  zu  einem  heftigen  Gegner  der  üblichen  Lokalisation  der  Sprache  wurde.  Der  fragliche 
Patient  (Insasse  der  Münchener  Irrenanstalt ;  postapoplektische  Demenz),  war  einer  der  ärg.sten 
Schimpfer  und  blieb  es  bis  zum  Tode.  Bei  der  Sektion  war  v.  Gudden  überrascht,  die 
Brocasche  Region  durch  einen  Erweichungslierd  total  zerstört  zu  finden.  In  diesem  Falle 
ist  meines  Erachtens  eine  früher  bestandene  motorische  Aphasie  von  kurzer  Dauer  vielleicht 
nicht  ganz  ausgeschlossen. 

F  a  1 1  II  (Fig.  68).  Klinisch  und  anatomisch  gut  studierte  Beobachtung  von  B  3- r  o  m  B  r  a m - 
well  (2210).  Der  Patient,  ein  70jäkriger  Kaufmann,  Rechtshänder,  wurde  von  einem  leichten 
apoplektischen  Insult  befallen,  der  zu  einer  nur  wenige  Tage  andauernden,  leichten  Wortamnesie, 
verbunden  mit  Schwierigkeit  spontan  zu  sprechen,  fülu'te.  Patient  gelangte  in  wenigen  Tagen 
wieder  in  Besitz  der  Sprache.  Tod  nach  wenigen  Wochen.  Bei  der  Sektion  zeigte  sich  nicht  nur 
die  Brocasche  Windung,  sondern  auch  ein  Teil  der  Insel  durch  einen  frischeij  Blutherd  ganz 
zerstört.    Der  Herd  drang  tief  in  das  subkortikale  Mark  (vergl.  Fig.  41). 

Fall  III  (Bergmann;  J.  1872  [2197];  Fig.  69).  Ein  29jähriger  Dragoner  erlitt  durch  Huf- 
schlag eine  schwere  Schädelfraktur  mit  sctrecklicher  Zerstörung  (Neki'ose)  der  ganzen  unteren 
Fläche  des  linken  Frontallappens,  inklusive  der  Regio  Broca,  ferner  des  rechten  Gyr. 
orbitalis  post.  bis  zur  Fiss.  Sylvii  (also  beiderseitige  Zerstörung  in  der  vorderen  Sprach- 
region). Der  Patient  konnte  nichtsdestoweniger  schon  zwei  Stunden  nach  der  Verletzung 
Fragen  ordentlich  beantworten  und  zeigte  sich  klar.  Er  litt  vom  vierten  Tage  nach  der  Ver- 
letzung an  stillen  Delirien,  zeigte  aber  auch  später  weder  eine  Artikulationsstörung  noch  eine 
motorische  Aphasie  (er  antwortete  „richtig"  auf  Fragen). 

Fall  IV  (Foulis  [2224],  Beobachtung  aus  d.  J.  1879).  64  Jahi-e  alter  Dekorateur 
erlitt  vor  20  -lalu-en  eine  Schädelverletzuug  (Läsion  der  linken  Schläfengegeud),  die  bald  ohne 
nennenswerte  Lähmungserscheinungen  heilte.  Patient  litt  an  epileptischen  Anfällen,  war  aber 
im  übrigen  intelligent  und  sprach  leicht  und  korrekt.  Bei  der  Sektion  fand  sich  F3  links 
defekt,  ebenso  die  vordere  Partie  der  Inselrinde,  die  dui-ch  eine  Zyste  ersetzt  war  (Fig.  70). 
Hier  ist  meines  Erachtens  nicht  sicher  festgestellt,  ob  Patient  nicht  vielleicht  doch  einige  Zeit 
nach  dem  Trauma  aphasisch  war.  Jedenfalls  war  hier  trotz  Defektes  von  Fg  links  die  Sprache 
erhalten. 

Fall  V  (Christison;  aus  d.  J.  1873  [2215a]).  32jährige  Frau.  Fähigkeit  sich  distiukt 
und  klar  auszudrücken  bis  zuletzt  erhalten.  Sektion:  Brocasche  Windung  im  hämorrhagischen 
Herd  untergegangen  (Fig.  71). 

Fall  VI  (v.  Simpson;  aus  d.  J.  1867  [2264]  Fig.  72).  62 jähriger  Epileptiker,  bei  dem 
nie  die  geringste  Sprachstörung  während  des  10jährigen  Aufenthaltes  in  As.  Gloucester  be- 
obachtet wurde,  zeigte  bei  der  Sektion  als  zufälligen  Befund  eine  apoplektische  Narbe  in  der 
dritten  Stirnwindung  links,  welche  4'/^  cm  lang  und  8,8  cm  breit  und  1  cm  tief  war,  mit  In- 
duration der  Ränder. 

Fall  VII  (Piechaud,  Leber  u.  Gauche  [2259].  (Progres  niM.  1878.)  22 jähriger 
Mann  stürzte  die  Treppe  herunter,  wurde  bewusstlos  ins  Spital  Hotel  Dieu  eingeliefert.  Patient 
kam  etwas  zu  sich  und  konnte  verschiedene  Fragen  nach  der  V/ohnung  seiner  Angehörigen  usw. 
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beantworten.  Er  starb  nacli  kurzer  Zeit.  Sektion.  Hämatom  der  Dura  mater.  Die  drei 
vorderen  Abschnitte  von  F,— F»  (vom  letzteren  die  vorderen  zwei  Drittel  und  das  subkortikale 
Mark)  durch  Bluterguss  zerstört. 

Fall  VIII  (Collier  [2216],  Lanzet,  J.  1899).  23 jährige  Frau,  früher  gesund,  rechtshändig. 
Im  Mai  1896  apoplektischer  Insult  mit  Bewusstseinsverlust.  Keine  Sprachstörung.  18  Monate 
später  gutes  Befinden,  arbeitet  sogar  wieder.  Im  Oktober  1898  stupid,  Kopfschmerzen,  bedient 
sich  bisweilen  falscher  Worte  (nur  wälu-end  einer  halbstündigen  Attacke).  Später  Sprache  wieder 
ganz  in  Ordnung.  Stauungspapille.  Einige  Wochen  später  Tod.  Sektion:  Brocasche  Win- 
dung und  Umgebung  diu'ch  einen  mächtigen  Tumor  total  zerstört  (Fig.  73). 

Fall  IX  (Mingazzini;  a.  d.  J.  1901  [2251]).  46jälmge  Frau,  rechtshändig;  litt  an  epi- 
leptischen Ki'ämpfen.  Im  Jalu-e  1891  vorübergehende  rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Dysarthrie. 
Abnahme  der  Intelligenz.  Kanu  schwere  Worte  richtig  nachsprechen,  allein  wenn  sie  mehrere 
Sätze  zusammenhängend  sagen  soll,  stottert  sie,  besonders  beim  Anfang  der  Worte.  „Keine  sub- 
stantielle Spi'achstörung".  Tod  im  epileptischen  Anfall.  Sektion:  F2  und  F3  links  dux'ch  einen 
hühncreigrossen  Tumor  stark  komprimiert  (Fig.  75). 

Fall  X  (v.  Mott;  a.  d.  J.  1907  [2256]).  Langjälu'ige  Insassin  des  Asyls  von  Claybm-y 
(England),  etwas  imbezill.  Dieselbe  konnte  sprechen  und  fiel  in  keiner  Weise  auf.  Bei  der  Autopsie 
(Fig.  74)  fand  sich  Mitralisstenose  und  vollständiger  Defekt  der  Brocaschen  Stelle.  Überdies 
wurde  eine  sekundäre  Atrophie  der  entsprechenden  Windung  der  rechten  Hemisphäre  beobachtet. 

Fall  XI  (Byrom  Bramwell,  a.  d.  J.  1898).  (On  the  Loc.  of  intracranial  Tumoui's. 
Brain,  1898).  29  jährige  Frau,  rechtshändig.  Kopfschmerzen,  Parese  der  rechten  Hand  und  später 
auch  des  rechten  Beines.  Etwas  stupides  Wesen,  Stauungspapille,  spricht  wenig,  sonst  keine 
eigentliche  Sprachstörung,  abgesehen  von  einer  gewissen  Artikulationsschwäche.  Tod  in  einem 
konvulsiven  Anfall.  Sektion :  mächtiges  zystoses  Gliom  in  der  unteren  Partie  der  beiden  Zentral- 
windungen sowie  im  liinteren  Abschnitt  von  F2  und  F3,  weitgehende  Zerstörung  der  weissen 
Substanz.  Die  Rinde  von  F3  war  nicht  total  zerstört,  wohl  aber  das  subkortilcale  Mark  (vgl. 
Fig.  76). 

Zu  den  im  vorstehenden  kmz  wiedergegebenen  möchte  ich  noch  ganz 
summarisch  drei  weitere  negative  Fälle  hinzufügen,  die  einander  in  bezug 
auf  die  Lokahsation  des  Herdes  sehr  ähnlich  sind :  es  sind  das  zwei  Fälle  von 
Marie,  respektive  Marie  und  Montier  (2248)  und  ein  Fall  von  mir.  In 
allen  diesen  drei  Fällen  war  das  hintere  Drittel  der  1.  Stirnwindung  für  sich 
total  zerstört.  Während  des  Lebens  war  nur  in  meinem,  bereits  unter  den 
positiven  Fällen  (als  transitorischer  Fall  von  motorischer  Aphasie  in  der 
Gruppe  111)1)  zitierten  Fall  (Fig.  38,  S.  486)  vorübergehende  aphasische  Störung 
von  höchstens  8  tägiger  Dauer  zur  Beobachtung  gekommen,  in  den  Fällen  von 
Marie  (Fig.  77)  und  Marie  und  Montier  (Fig.  78)  waren  indessen  apha- 
sische Störungen  nicht  vorhanden.  Als  negative  Fälle  könnten  noch  ange- 
führt werden  mein  Fall  Widmer  (1387),  dann  ein  Fall  von  Go  wers,  Banti 2) 
und  einer  von  Berard  aus  dem  Jahre  1843  (2195). 

Die  Zahl  der  negativen  Fälle  könnte  noch  vermelirt  werden  durch  solche,  in  denen  eine 
schwere  Läsion  in  F«  rechts  ganz  ohne  aphasische  Störung  verlief  oder  durch  Fälle,  wo 
Rechtshänder  im  Anschluss  an  einen  in  der  rechten  Hemisphäre  sitzenden  Herd  aphasisch  wurden 
(eine  Beobachtung  von  Charco  t;  zwei  eigene  Fälle).  Der  linksseitige  Sitz  des  Herdes  bei  Rechts- 
händern und  umgekehrt  rechtsseitiger  Sitz  bei  Linkshändern  ist  bei  der  mot.  Aphasie  allerdings 
durch  zu  viele  Fälle  in  der  Literatur  erhärtet,  als  dass  man  an  der  Richtigkeit  dieser  Regel  zweifeln 

1)  Dieser  Fall  wurde  mit  Rücksicht  darauf,  dass  wenigstens  vorübergehend  Anfälle  von 
motorischer  Aphasie  beobachtet  wurden,  unter  die  positiven  Fälle  eingereiht. 

2)  Bereits  in  der  Gruppe  V  der  positiven  Fälle  erwähnt. 
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dürfte.  Diese  Regel  bildet  abernoch  kein  Gesetz,  wie  man  denn  überhaupt  bei  so  komplizierten,  durch 
so  mannigfaltige  Moniente  produzierten  und  beeinflussten  Vorgange,  wie  wir  sie  bei  der  Aphasie 
zu  berücksichtigen  haben,  von  einer  ganz  strengen  örtlichen  Gesetzmässigkeit  nicht  reden  darf. 

Eigene  Beobachtungen.  Zwei  von  den  in  der  Zusammenstellung 
der  sogenannten  positiven  oder  doch  teilweise'positiven  Fälle  erwähnten,  eigenen 
Beobachtungen  (darunter  der  von  Ladame  und  mir  gemeinsam  studierte 
Fall)  will  ich  hier  in  Kürze  wiedergeben.  Der  erste  Fall  (Br.  P.)  gehört  zur 
Gruppe  II  (partielle  Besserung  bei  Totalzerstörung  der  ganzen  vorderen  Sprach- 
region) und  der  zweite  zur  Gruppe  V  („reine"  motorische  Aphasie).  Die 
anderen  Fälle  meiner  Beobachtung,  der  Fall  Lr.  (Gruppe  III)  und  Ulr.  B.  (Gr.  I) 
werden  später  bei  der  Besprechung  der  Lokalisation  der  Spezialformen  der 
motorischen,  resp.  der  sensorischen  Aphasie,  zu  denen  sie,  streng  genommen, 
gehören,  in  Kürze  wiedergegeben  werden. 

Fall  I  (Gruppe  II)  Br.  P.  Hausierer,  57  Jahre  alt,  früher  gesund  aber  Potator,  Rechts- 
händer, erlitt  1895  (6  Jahre  vor  dem  Tode)  eine  schwere  Apoplexie  mit  kompletter  rechtsseitiger 
Hemiplegie  und  totaler  Aphasie.  Letztere  bildete  sich  partiell  zurück.  Nach  zwei  Jahren 
konnte  der  postapoplektisch  dement  gewordene  Patient  spontan  etwas  sprechen ;  er  bezeichnete 
richtig  die  Gegenstände  des  täglichen  Lebens  (auch  Blumen ,  Speisen  etc.) ,  er  konnte  seine 
Wünsche  in  Satzform  (allerdings  meist  agranunatisch)  aussprechen,  er  verlangte  nach  Nalirung 
und  nannte  dabei  seine  Lieblingsspeisen,  vor  allem  M'ar  er  aber  imstande  in  zusammen- 
hängenden Sätzen  zu  schimpfen.  Er  artikulierte  indessen  sehr  mangelhaft  (Dysarthrie).  Die 
rechte  Körperhälfte  zeigte  das  Büd  einer  hochgradigen  residuären  Hemiplegie  mit  Kontraktur 
und  Muskelatrophie. 

Beim  Patienten  waren  überdies  iiartielle  Worttaubheit,  ferner  auch  Agi-aphie  und  Alexie 
vorhanden.  Die  zeitliche  und  örtliche  Orientierung  bis  kurze  Zeit  vor  dem  Exitus  (1901),  der 
infolge  einer  Oberschenkelfraktur  erfolgte,  leidlich  gut  erhalten.  Patient  war  einige  Jahre 
hindurch  Insasse  der  Anstalt  Königsfelden. 

Sektion:  Hü-ngewicht  1045  gr.  Die  rechte  Hemisphäre  frei  von  Herden.  Keine  Sklerose 
der  basalen  Hirnarterien.  In  der  linken  Hemisphäre  eine  nahezu  den  ganzen  Ernährungsbezirk 
der  vorderen  drei  Äste  der  Art.  Sylvii  einnehmende,  fast  kiadsfaustgrosse,  alte  hämorrha- 
gische Zyste  mit  derben  Rändern  (Fig.  79).  In  dieser  von  der  Pia  bedeckten  Höhle 
waren  völlig  untergegangen  (resorbiert) :  die  zweite  und  die  (kitte  Stirnwindung  (von  letzterer 
war  noch  ein  vorderes  Stück  der  Pars  orbitalis  erhalten,  aber  des  Markes  völlig  beraubt  und 
teilweise  nekrotisch,  die  vorderen  zwei  Drittel  der  Insel,  die  vordere  und  der  grössere  Teil  der 
hinteren  Zentralwindung  bis  auf  die  Pars  paracentralis ').  Das  subkortikale  MiU-k  und  das 
Stabki-anzai-eal  waren  bis  zur  Ventrikelwand  total  defekt  (Fig.  80).  Die  Zerstörung  des  Mark- 
körpers des  Frontallappens  erstreckte  sich  bis  nahezu  zum  FrontaJpol,  auch  der  Nucl.  caudatus, 
nebst  den  vorderen  zwei  Dritteln  der  inneren  Kapsel,  desgleichen  die  entsprechenden  Ab- 
schnitte des  Thalamus  opt.  waren  bis  zum  Seitenventrikel,  welcher  stark  erweitert  war,  zu- 
grunde gegangen.  Ti  war  im  hinteren  Drittel  ganz  erhalten,  ebenso  der  Gyrus  supramarginalis, 
auch  der  Praecuncus  nebst  der  retrolentikulären  Partie  der  inneren  Kapsel.  Vom  Thalamus 
war  das  hintere  Drittel  primär  nicht  lädiert,  aber  mit  Ausnahme  des  Pulvinars  und  einer  kleinen 
Partie  des  ventralen  Kerns  (vent  a)  sekundär  degeneriert.  Ferner  war  ausgedelmte  sekundäre 
Degeneration  im  Balkon  im  Bereiche  des  Grosslm-ndefektes  (Fig.  80),  sowie  in  der  vorderen 
Kommissur  vorhanden. 

1)  Von  diesem  Gehirn  wurde  eine  ununterbrochene  Frontalschnittreihe  verfertigt  durch 
beide  Hemisphären.  Die  Ergebnisse  der  Untersuchung  der  Schnitte  dieses  Präparates  (äusserst 
instruktive  sek.  Degeneration)  sollen  an  einem  anderen  Orte  und  in  Zusammenhang  mit  einem 
anderen  Untersuchungsgegenstand  wiedergegeben  werden. 
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Wir  iiaben  liier  einen  Fall,  in  welchem  ein  weit  über  die  motorische  Sprachregion,  ja 
über  die  motorische  Region  überhaupt  hinausgehender  und  sogar  die  innere  Kapsel  und  die 


ßeiTtisphare 


Fig.  79.  . 

Laterale  Ansicht  der  linken  Hemisphäre  im  Falle  Br.  P.    Hämorx'hagische  Zyste  im  Gebiet 
der  vorderen  Äste  der  Art.  Foss.  sylv.  (vgl.  S.  504). 

zenti-alen  Ganglien  zerstörender  Herd  zwar  eine  hochgradige  ca.  zwei  Jahre  bestehende 
komplette  motorische  Aphasie  (neben  schwerer  Hemiplegie)  erzeugt  hatte,  in  dem  aber  trotz  des 


+  B  r  0  c  a  sehe 
Windung  (total 
untergegangen) 


Nuel.  cand.  u.  Linsen- 
kern -I-  C.  int.  durch 
eine  Höhle  ersetzt 


T 


Flg.  80. 

Frontalschnitt  durch  das  Gehirn  meines  Falles  Br.  P.  s.  S.  504. 

gewaltigen  Substanzverlustes  innerhalb  der  Sprachregion,  die  spontane  Sprache  doch  noch  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  und  zwar  von  selbst  wieder  zurückgekelu't  ist.  Ja,  Patient  konnte 
sogar  in  einer  allerdings  sehr  mangelhaften  grammatischen  Satzform  sprechen.  Der  Fall  Br. 
beweist,  ähnlich  wie  iiuch  der  von  Bastian  zitierte  Fall  (Gruppe  II),  dass  die  motorische 
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Spnvcbrcgion,  selbst  bei  RochtsbUndern  iiicbt  beschränkt  ist  auf  die  linke  Heniispliäre,  resp. 
auf  das  die  Insel  umgebende,  im  Falle  Br.  zerstörte  Windungsgebiet;  der  Fall  beweist  ferner, 
dass  Zerstörung  des  gesamten  Grossbirnsegmentes  im  Gebiet  der  vorderen  zwei  Drittel  der 
Insel  einscblicsslicb  der  inneren  Kapsel  und  der  zentralen  Ganglien  niclit  notwendig  eine 
dauernde  reine,  resp.  subkorticale  motoriscbe  Aphasie  (kortikale  Alalie,  resj!. 
Anartlirie  im  Sinne  von  Pierre  Marie),  wie  sie  bei  einem  viel  kleineren,  in  der  Brocaschen 
Region  gelegenen  Herd  in  dem  vonLadame  publizierten  Falle,  12  Jalu'e  stabil  geblieben  ist. 
zufolge  haben  muss  (s.  w.  unten  Fall  Ladame-v.  Monakow).  Höchstwabrscbeinlicii 
wurden  hier  die  relativ  boacbtonswerten  Spracln-este  gi-össtenteils  durch  die  Windungen  des 
vorderen  Sylvischen  Gebietes  der  rechten  Hemisphäre,  welch  letztere  allerdings  frei  von 
Herden  und  von  gröberen  vaskulären  Störungen  war,  vermittelt  und  aufrecht  erhalten ,  aber 
dem  Reste  der  linken  Hemisphäre  (Pj,  Frontalende)  wird  in  dieser  Beziehung  wohl  auch  eine 
gewisse  Bedeutung  zuzuschreiben  sein.  Man  ersieht  gerade  aus  diesem  Falle,  dass  ein  nocli 
so  grosser,  aber  örtlich  scharf  begrenzter  hämorrhagischer  Herd,  bei  weitem 
nicht  die  schweren  und  anhaltenden  Symptome  hervorruft,  wie  ein  eventuell  viel  kleinerer 
malazischer  Herd,  resp.  einige  kleinere  malazische  Herde,  in  Fällen  mit  au.sgedehnter 
Sklerose  der  Hü'uarterien.  Letztere  waren  in  unserem  Falle  ziemlich  frei.  Der  Fall  Br.  P.  ist  in 
dem  Sinne  als  ein  negativer  zu  betrachten,  als  hier  eine  Totalzerstörung  der  soge- 
nannten motorischen  Sprachregion  keine  bleibende  komplette  motorische 
Aphasie  zur  Folge  hatte  (vgl.  auch  meine  Gehirnpathol.  1905,  S.  898). 

Fall  n  (von  Ladame  und  v.  Monakow).  57jährige  Frau.  Das  Leiden  hatte  hier 
ca.  12  Jahi'e  gedauert  und  der  Zustand  war  bis  zuletzt  ein  ziemlich  stabiler.  Die  Patientin 
konnte  sich  schi-iftlich  gut  ausdrücken,  Wortverständnis  und  Intellekt  waren  ungestört;  keine 
Hemiplegie,  nur  rechtsseitige  Facialisparese ;  später  war  nicht  einmal  mehr  diese 
nachweisbar.  Die  Patientin  konnte  ursprünglich  „oui"  sagen,  später  brachte  sie  nur 
einige  unverständliche  Laute  hervor,  aus  denen  hervorging,  dass  die  Phonation  nicht  nennens- 
wert gestört  war. 

Die  Sektion  ergab  eine  alte  hämorrhagische  Zyste  im  Gebiet  des  hinteren  Drittels  von 
F3  und  des  Operkulums  der  vorderen,  teilweise  auch  der  hinteren  Zentralwindung  (vgl.  Fig. 
66  S.  497).  Die  Rinde  der  genannten  Windungen  auch  ein  ganz  kleines  Stück  der  vorderen 
Inselkante  waren  defekt.  Herd  gut  demarkiert.  Die  Zyste  drang,  zümal  im  Operkulargebiet. 
tief  in  den  Marklcörper  (Fig.  82)  und  —  an  einzelnen  Stellen  keilförmig  —  knapp  bis  zum 
Stabkranzsegmente  vor.  Die  innere  Kapsel  war  primär  nicht  lädiert,  doch  verriet  sie 
sekundäre  Degenerationen,  die  bis  in  die  vorderen  Abschnitte  des  Sehhügels  und  dann  abwärts 
bis  in  die  Oblongata  (Phonationskerne)  verfolgt  werden  konnten  (vgl.  Figg.  23  u.  24).  —  Auch 
die  zentralen  Ganglien  waren  von  primären  Veränderungen  ganz  frei.  Rinde  und  Mark  der 
vorderen  Hälfte  von  F3,  desgleichen  der  übrigen  Frontalwindungen  lagen  ausserhalb  des  Herdes 
und  zeigten  mikroskopisch  nur  sekundären  Faserausfall,  der  bis  in  den  Markkörper  des  Frontal- 
endes zu  verfolgen  war.  —  Eine  nähere  Schilderung  des  anatomischen  Befundes  in  diesem 
interessanten  Falle  soll  in  einer  mit  Herrn  Dr.  Ladame  gemeinsamen  Publikation  an  einem 
anderen  Orte  stattfinden. 

Wenn  wir  auf  die  ganze  im  vorstehenden  (S.  476—504)  besprochene  Ka- 
suistik einen  kurzen  Rüokbhck  werfen,  so  fällt  uns  in  erster  Linie  auf,  wie 
mannigfaltig  bei  ganz  ähnlichem  Sitz  des  Herdes  innerhalb  der  Sprachregion 
die  klinischen  Folgen  bezüglich  der  Sprache  sich  gestalten  können.  Hier  finden 
wir  bei  Zerstörung  der  vorderen  Partie  der  Sprachregion  Erscheinungen  von 
kompletter  motorischer  Aphasie  (Gruppe  I  und  IV),  dort  bei  einer  —  makro- 
skopisch wenigstens  —  in  gleicher  Weise  begrenzten  Läsion  nur  eine  Spezial- 
form  der  motorischen  Aphasie  (subkortikale  motorische  Aphasie;  Gruppe  V) 
und  in  anderen  Fällen  wieder  sind  gar  keine  Störungen  der  sprachlichen 
Ausdrucksfähigkeit  nachzuweisen  (Gruppe  III  und  Gruppe  der  negativen  Fälle). 
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Oder  wir  beobachten  in  diesem  oder  jenem  Falle  (Beobachtmigen  von  Broca, 
Simon,  Petrina,  Rosenstein,  Kahler,  Bernheim  usw.),  dass  schon 
ein  kleiner,  makroskopisch  auf  die  Broca  sehe  Windung  beschränkter  und 
ziemlich  oberflächhch  Hegeuder  Herd  eine  schwere  motorische  Aphasie  her- 
vorruft, wogegen  in  anderen  Fällen  Zerstörung  sogar  eines  ganzen  Frontal- 
lappens  (eventuell  sogar  beiderseits;  Fall  Bergmann;  2197),  oder  doch  der 
ganzen  vorderen  Sprachregion,  die  Fähigkeit  spontan  zu  sprechen,  kaum 
nennenswert  beeinträchtigt  (Fälle  von  vonGudden,  Bergmann,  Bramwell, 
Collier,  Miugazzini,  Foulis,  Simpson,  von  Monakow,  Marie  u.  a.). 

Auf  der  anderen  Seite  können  wir  aber  konstatieren,  dass,  trotz  der 
soeben  angedeuteten  scheinbaren  Widersprüche,  dennoch  Zusammentreffen 
einer  motorischen  Aphasie  mit  einem  grösseren  oder  kleineren  Herd  in  der 
linken  vorderen  Sprachregion  eine  überaus  häufige,  wenn  auch  nicht  aus- 
nahmslose Erscheinung  darstellt^)  und  daher  unmöglich  auf  reinem  Zufall 
beruhen  kann.  Wir  können  ferner  feststellen,  dass  wo  es  sich  um  eine  Dauer- 
form einer  schweren  motorischen  Aphasie  handelte,  nur  ausnahmsweise  anders 
als  in  der  vorderen  Sprachregion  (und  vor  allem  in  der  Brocaschen  Region 
oder  deren  Nachbarschaft)  lokalisierte  und  dann  meist  enorm  ausgedehnte 
(eventuell  in  die  Inselregion  und  auf      übergreifend)  Herde  gefunden  wurden. 

Wie  lassen  sich  nun  die  vielfachen  in  vorstehendem  hervorgehobenen 
und  auf  den  ersten  Blick  unlösbar  erscheinenden  Widersprüche  in  bezug  auf 
das  Verhalten  der  Sprache  bei  so  ähnlich  oder  doch  in  so  verwandter  Weise 
lokalisierten  Herden  erklären? 

Es  ist  eine  bekannte,  experimentell  längst  erhärtete  Tatsache,  dass  selbst 
bei  Vorhandensein  von  ganz  engen  Beziehungen  zwischen  einer  Rindenstelle 
und  einer  bestimmten  nervösen  Leistung  —  nach  Zerstörung  dieser  Rinden- 
stelle die  anfänglich  stark  beeinträchtigte  nervöse  Leistung  sich  allmählich 
und  bisweilen  nahezu  in  vollem  Umfange  wieder  einstellen  kann  (Restitution 
der  Fuuktion^). 

Die  klinische  Erfahrung  zeigt  nun  ebenfalls,  dass  oft,  trotz  Stabilität 
und  unveränderter  Gestalt  eines  primären  zerebralen  Herdes,  die  durch 
letzteren  direkt  veranlassten  örtlichen  Störungen  mit  der  Zeit  bis  zu  einem 
gewissen  Grade,  ja  event.  völlig  sich  verheren  können.  Dies  geschieht  indes 
in  jedem  einzelnen  Falle,  je  nach  noch  später  zu  besprechenden  patho- 
logischen Umständen,  in  sehr  verschieden  langer  Zeit.  Zieht  man  nun  das 
Moment  der  Restitution^),  resp.  der  Kompensation  auch  für  die  motorische 

1)  Unter  40  Fällen  von  motorischer  Aphasie,  die  ich  aus  der  Literatur  und  aus  meinem 
eigenen  Material  aufs  Geratewohl  zusammengesucht  habe,  bildete  Zerstörung  der  Brocaschen 
Stelle  in  36  einen  integrierenden  Bestandteil  des  Herdes,  und  nur  in  drei  Fällen  war  letztere 
(auch  mikroskopisch)  gesund. 

2)  VgL  die  Arbeiten  v.  Hitzig,  Luciani,  Goltz,  Loeb,  Schäfer,  Ewald  und 
vielen  anderen. 

3)  Cfr.  diese  Ergebnisse  1902,  8.  563  If.  u.  m.  Gehirnpathol.  8.  247. 
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Aphasie,  die  sich  in  dieser  Beziehung  ähnHch  verhält  wie  z.  B.  die  sogenannten 
„Seelenlähmuiigen"  (Münk),  in  Erwägung,  dann  wird  der  Gegensatz  zwischen 
den  positiven  und  die  negativen  Beobachtungen,  teilweise  auch  in  bezug  auf  die 
Lokalisation  der  motorischen  Aphasie  schon  wesentlich  gemildert;  jedenfalls 
präsentiert  er  sich  in  einem  ganz  anderen  Lichte.  Wir  erfahren  dann  bei 
näherer  Prüfung  der  Krankengeschichten,  dass  eine  stattliche  Anzahl 
von  sogenannten  negativen  Beobachtungen  (mehrere  Fälle  der 
Gruppe  III)  als  Fälle  sich  enthüllen,  in  denen  die  Aphasie  wohl 
eine  Zeitlang  (oft  allerdings  nur  flüchtig)  als  Initialerschei- 
nung bestanden  hatte,  dann  aber  nahezu  völlig  überwunden, 
resp.  kompensiert  wurde  (temporäre  Störung). 

In  einer  anderen  Gruppe  von  sogenannten  negativen  Fällen  können  wir 
das  Ausbleiben  der  Aphasie  in  der  Weise  erklären,  dass  im  gleichen  Schritt, 
in  welchem  ein  sich  ausdehnender  Herd  eine  deletäre  Wirkung  auf  die  Sprache 
ausübt,  auch  schon  der  Ersatz  für  den  Ausfall  der  Sprache  nachrückt  resp. 
dass  auch  hier  der  Funktionsausfall  gedeckt  wird.  In  diesem  Sinne  liesse 
sich  das  Fernbleiben  von  aphasischeu  Störungen  bei  langsam  wachsenden, 
begrenzten  Herden,  die  den  Raum  nur  mässig  beschränken,  befriedigend  er- 
klären (Fälle  von  Collier,  Mingazzini,  Bramwell  u.a.) 

Es  bleibt  aber,  wenn  man  dies  alles  in  Erwägung  zieht,  doch  noch 
eine  kleine  Zahl  von  ganz  oder  annähernd  negativen  Fällen  übrig  (Fall  von 
Bergmann  u.  a.),  die  auch  dann  noch  rätselhaft  bleiben,  w^enn  man  den 
günstigen  Umstand  berücksichtigt,  dass  es  sich  bei  solchen  meist  um  eine 
traumatische  Läsion  (Blutung)  im  sonst  gesunden  Zentralorgan  oder 
um  nur  schleichend  wachsende,  harte,  die  Umgegend  auseinauderdrängeude 
Tumoren  handelte,  ferner  auch  dann,  wenn  man  die  gewöhnlichen  Hilfs- 
hypothesen, wie  z.  B.  ein  sofort  in  Aktion  tretendes  Vikariieren  seitens  anderer 
Rindenabschnitte  vor  Allem  in  der  gesund  gebliebenen  rechten  Hemisphäre 
in  Erwägung  zieht. 

Mit  Rücksicht  auf  das  soeben  angedeutete,  bisweilen  völlige  Aus- 
bleiben von  aphasischen  Erscheinungen  bei  selbst  ausgedehnten  Herden  in 
der  Sprachregion  (Fälle  von  Bergmann,  Simpson,  Collier  u.  a.),  dürfen 
wir  die  Frage  (Frage  1,  S.  ),  ob  es  begrenzte  Stellen  an  der  Hiruober- 
fläche  gibt,  deren  einseitige  Zerstörung  für  sich  motorische 
Aphasie  (gleichgültig  welcher  Form)  unter  allen  Umständen  zur 
Folge  haben  muss,  nicht  mit  einem  eindeutigen  Ja  beant- 
worten. Die  Antwort  kann  hier  nur  in  dem  Sinne  bejahend  lauten,  als  es 
zweifellos  Windungsabschnitte  (vordere  Sprachregion)  gibt,  deren  Läsion  zwar 
notwendig,  aber  an  sich  nicht  ausreichend  ist,  um  den  Symptomen- 
komplex der  motorischen  Aphasie  und  sei  es  auch  nur  temporär,  auszulösen. 

Bei  dieser  Gelegenheit  muss  unter  Berücksichtigung  der  im  1.  Teil  dieses 
Essays  niedergelegten  physiologischen  Erfahrungen  abermals  daran  erinnert 
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werden,  dass  wir  im  Grosshirn  der  höheren  Säuger  überhaupt  keine  ganz 
scharf  d.  h.  Hnienförmig  abgrenzbaren  Felder  kennen,  deren  einseitige  Läsion 
für  sich  mit  zwingender  Notwendigkeit i),  bei  allen  Individuen  in  gleicher 
Weise,  einen  dauernden  Ausfall  bestimmter,  wohl  definierter  Leistungen 
zur  Folge  haben  muss,  —  mit  Ausnahme  der  medialen  Partie  des  Okzipital- 
lappens, resp.  der  Radiatio  optica,  deren  Zerstörung  Hemianopsie,  dann  der 
Regio  ßolandica  (spez.  motorische  Zone),  deren  Vernichtung  notwendig  kortikale 
Hemiplegie  (richtiger  „Hemiataxie")  herbeiführt.  Aber  selbst  in  bezug  auf  so 
rohe  Ausfallserscheinungen,  wie  sie  die  letzt  genannten  Symptome  darstellen, 
zeisen  sich  nicht  selten  bei  reineren  Defekten  innerhalb  der  beiden  soeben 
angeführten  Rindensphären,  wenn  kleinere  zu  letzteren  gehörende  Rinden- 
abschnitte von  der  Läsion  verschont  werden,  oder  —  in  der  motorischen  Zone 
—  wenn  der  Herd  über  ein  Extremitätfeld  (Armregion,  Beinregion)  nicht  hinaus- 
geht, dann  und  wann  noch  merkwürdige  Abweichungen  von  der  Regel  2). 

Genug,  die  Notwendigkeit  eines  Zustandekommens  des  Symptomen- 
komplexes der  motorischen  Aphasie  bei  scharf  lokalisierten  Defekten  im 
Grosshirn  (selbst  innerhalb  der  sogenannten  Sprachregion)  ist  offenbar  eine 
nur  relative.  Es  muss  festgehalten  werden,  dass  bei  dieser  Störung  (zu- 
mal bei  der  Dauerform),  neben  dem  rein  örthchen  Moment,  welchem  sicher 
eine  hervorragende  Bedeutung  zukommt,  in  jedem  Falle,  wenigstens  während 
einer  bestimmten  Phase  der  Krankheit,  noch  eine  Reihe  von  anderen  patho- 
logisch-dynamischen Momenten  mitwirken  muss.  Dass  dem  so  ist,  das  halte 
ich  bei  einem  so  verwickelt  organisierten  Apparat,  wie  der  Kortex  einen  dar- 
stellt, trotz  der  Wahrscheinlichkeit,  dass  in  der  Organisation  des  letzteren  für 
die  Möglichkeit  eines  ungestörten  Fortgangs  wichtiger  Leistungen  durch  alle 
möglichen  Hilfs-  und  Reserveeinrichtungen  Sorge  getragen  ist,  fast  für  selbst- 
verständlich. 

Räumen  wir  indessen  eine  gewisse  bedingte  Notwendigkeit  ein,  dass 
durch  eine  ausgedehnte,  wenn  auch  örtlich  ziemlich  begrenzte  Zerstörung  in. 

1)  Physiologisch  ebenso  klare  und  scharf  begrenzte  Folgezustände  wie  sie  die  Lähmung 
eines  Muskels  nach  Durchschneidung  des  zugehörigen  motorischen  Nerven  oder  Blindheit  eines 
Auges  nach  Durchschneidung  des  Sehnervens  darstellen,  kennen  wir  bei  Zerstörungen  am 
Grosshirn  nicht.  Hier  müssen  bei  rohen  Läsionen  noch  stets,  neben  den  direkten  Folgen 
des  Ausfalles  von  Nervenzellen  und  neben  den  Folgen  der  Kontinuitätstrennung  von  Fasern, 
noch  weitere  Arten  von  Schädigung  der  Nervensubstanz  (dynam.  Natur)  angenommen  werden, 
Schädigungsarten,  die  nach  Durchschneidung  von  peripheren  Nerven  nicht  in  Erscheinung  treten. 

2)  In  dem  von  Ladame  und  mir  studierteii  Falle  von  reiner  motorischer  Aphasie  fehlte 
z.  B.  die  kortikale  Fazialisregion  links  ganz  und  die  linke  Armregion  zur  Hälfte  (vgl.  Fig.  66); 
nichtsdestoweniger  wurde  hier,  wenigstens  in  der  letzten  Zeit  des  Lebens,  eine  Fazialisparese 
ebensowenig  beobachtet,  wie  eine  ausgesprochene  Parese  der  rechten  Hand 
(eine  sogenannte  facio-brachiale  Monoplegie).  —  In  einem  anderen  Falle,  meiner  Beobachtung, 
wo  es  sich  um  einen  sehr  früh  erworbenen,  nahezu  totalen  Defekt  der  Sehstrahlungen  handelte, 
Hess  sich  auffallendcrweiso  intra  vitam  nicht  einmal  eine  Hemianopsie  nachweisen,  obwohl 
das  korrespondierende  Corp.  gen.  ext.  sekundär  stark  degeneriert  war. 
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einer  Hemisphäre  (bei  Rechtsern  in  der  linken)  motorisch  aphasische  Störungen 
hervorgebracht  werden  müssen,  dann  kommt  als  engerer  Windungsbezirk, 
von  welchem  aus  am  leichtesten,  d.  h.  durch  relativ  kleinste  Herde  motoriscb- 
aphasische  Störungen  erzeugt  werdenkönnen,  nur  dieBrocasche  Windung, 
der    Operkularteil    der    vorderen    Zentralwindung   und  die 
vordere  Partie  der  Insel  ernster  in  Betracht,  und  schon  deshalb,  weil 
diese  Partie  —  wie  bereits  Exner,  Nothnagel,  Naunyn  u.a.  durch  die 
Methode  der  kleinsten  Herde  nachgewiesen  haben  —  bei  der  üauerform  der 
motorischen  Aphasie  äusserst  selten  unlädiert  bleibt.   Unter  40  von  mir  aus  der 
Literatur  gesammelten  Fällen  von  dauernder  oder  längere  Zeit  stabil  bleibender 
motorischer  Aphasie  blieb,  wie  schon  früher  hervorgehoben  wurde,  das  Gebiet 
der  vorderen  Sprachregion  nur  dreimal  verschont  (in  einem  dieser  Fälle 
handelte  es  sich  um  einen  Tumor  in  den  Zentralganglien  links);  in  diesen 
drei  Fällen  ist  aber  eine  indirekte  Beteiligung  der  Broca  sehen  Windung 
(zirkulatorischer  Beinträchtigung,  Kompressions  Wirkung)  nicht  ausgeschlossei]. 

Jedenfalls  kann  mit  Bezug  auf  die  Häufigkeit  des  Zusammenfallens 
eines  Grosshirndefektes  mit  stationärer  motorischer  Aphasie  keine  andere 
Windungsgruppe  mit  der  Brocaschen  Windung,  der  vorderen  Partie  der 
Insel  und  dem  Operkulum  (vordere  Aphasieregion)  wetteifern.  Dass  aber  in 
dem  einen  Fall  die  motorische  Aphasie  von  diesem,  in  einem  anderen  von 
jenem  engeren  Abschnitt  der  vorderen  Sprachregion  ihren  Ursprung  nimmt, 
das  bleibt  vorläufig  noch  rätselhaft  und  lässt  sich  schwer  anders  als  durch 
die  Theorie  der  Schädigung  eines  eminent  komplizierten  Erregungsbogens  von 
verschiedenen  Angriffspunkten  aus  erklären. 

Der  von  Pierre  Marie  (1344)  als  Prädilektionsgebiet  für  die  motorische 
Aphasie  (reine  Form)  neuerdings  bezeichnete  Grosshirnabschnitt  (Gebiet  des 
Corp.  striatum,  des  Linsenkerns,  des  Claustrum  und  der  Insel)  ist  meines  Er- 
achtens sicher  nicht  in  allen  Teilen  richtig  abgegrenzt,  wiewohl  ich  selbst  einige 
Fälle  von  gröberer  Läsion  (Tumor,  Blutung)  nur  der  Zentralganglien  kenne,  in 
denen  es  sukzessive  zu  einer  kompletten  Alalie  kam  (Kompressionswirkung). 
In  bezug  auf  die  Zugehörigkeit  der  vorderen  Hälfte  der  Inselrinde  zur 
motorischen  Sprachregion  hat  Marie  wohl  recht,  nicht  aber  in  bezug  auf 
die  Zugehörigkeit  der  Zentralganglien  zu  dieser  Region.  Selbst  ganz  schwere 
Zerstörungen  im  Linsenkern  und  Streifenhügel  brauchen  nach  meinen  Er- 
fahrungen von  aphasischen  Störungen  (auch  vom  Typus  der  „kortikalen  Anar- 
thrie"  von  P.  Marie)  nicht  notwendig  gefolgt  zu  sein,  es  sei  denn,  dass  es 
sich  in  solchen  Fällen  um  zerstreute  Erweichmigsherde  handelt;  und  um- 
gekehrt, es  kann  eine  schwere  dauernde  motorische  Aphasie  (reine  Form)  ganz 
wohl  bei  Intaktheit  der  zentralen  Ganglien  bestehen  (vgl.  auch  Dejerine).  So 
waren  ja  z.  B.  in  dem  von  Ladame  imd  mir  studierten  Falle  von  „reiner" 
motorischer  Aphasie  das  Corpus  striatum  und  der  Linsenkern  links  wie  rechts 
völlig  unversehrt  (vgl' Fig.  82);  in  einem  anderen  von  mir  beobachteten  Falle 
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dagegen,  wo  der  Patient  (Br.  P.,  Gruppe  II),  wenn  auch  dysarthrisch,  noch 
relativ  gut  sprechen,  resp.  schimpfen,  auch  etwas  nachsprechen  konnte,  fand 
sich  der  ganze  Streifenhügelkopf  links  nebst  innerer  Kapsel  total  zerstört 
(in  einer  Zyste  untergegangen)  (Fig.  79  u.  80  S.  505). 

Eine  histologische,  resp.  zytoarchitektonische  Abgrenzung  einer  sogenannten  Sprachrinde 
ist  trotz  der  hierauf  speziell  gerichteten  Untersuchungen  von  R.  y  Cajal,  Campbell  und 
Brodmann  noch  nicht  so  weit  gelungen,  dass  wii-  sie  zur  Basis  einer  rationellen  Lokalisa- 
tion der  motorischen  Aphasie  wählen  könnten.  Ich  selbst  bin  mit  Bezug  auf  eine  histologisch- 
arcliitektonische  Untersuchung  der  Sprachrinde  auch  noch  zu  keinem  auch  nur  halbwegs 
festeren  Abscliluss  gelangt.  Über  die  Ergebnisse  der  myelogenetischen  Untersuchungen  habe 
ich  mich  bereits  früher  ausgesprochen  (s.  unter  anat.  Vorbemerkungen  S.  455). 

Unsere  bisherigen  Erfahrungen  über  die  Lokalisation  der  motorischen 
Aphasie  im  allgemeinen  d.  h.  ohne  Rücksicht  auf  die  Spezialformen  und 
auf  die  Dauer  der  Sprachstörung  dürfen  wir  nach  den  vorausgeschickten 
Ausführungen  etwa  wie  folgt  zusammenfassen: 

Bei  ausgedehnter,  topisch  noch  näher  festzustellenden  anatomischen 
Läsion  im  Gebiet  der  Vorderen  Sprachregion  stellen  sich  weitaus  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle,  bald  vorübergehend,  bald  dauernd,  Er- 
scheinungen von  schwerer  Beeinträchtigung  d er  sprachlichen  Aus- 
drucksfähigkeit ein,  die  indessen  in  bezug  auf  ihren  feineren 
klinischen  Charakter  innerhalb  gewisser  Schranken  sehr  variieren 
können.  Diejenige  Oberflächenpartie,  deren  Zerstörung  am  ehesten 
eine  motorisch  aphasische  Störung  erwarten  lässt,  die  sogenannte 
engere  motorische  Aphasieregion,  umfasst  höchstwahrscheinlich 
die  Brocasche  Windung  nebst  der  vorderen  Partie  der  Insel 
sowie  den  Operkular  teil  der  vorderen  Zentralwin  dun  g  (und  etwas 
höher  herauf).  Die  zentralen  Ganglien  und  die  innere  Kapsel 
brauchen  weder  bei  der  kompletten  noch  bei  der  „reinen"  Form  der  moto- 
rischen Aphasie  lädiert  zu  sein,  auch  führt  deren  totale  Zerstörung  auf  der 
linken  Seite  keineswegs  mit  Notwendigkeit  zu  dauernder  Wortstumm- 
heit  (Anarthrie  von  M  arie  oder  Alalie),  immerhin  bleibt  dabei  eine  gewisse 
Dysarthrie  (etwas  verschieden  von  derjenigen  bei  der  Pseudobulbärparalyse) 
selten  aus. 

2. 

Wenn  wir  nun  zur  Beantwortung  der  zweiten  Frage,  die  sich  auf 
die  Dauer  der  aphasischen  Störung  bei  Herden  innerhalb  der  mo- 
torischen Sprachregion  bezieht,  übergehen,  so  betreten  wir  da  ein  überaus 
schwieriges  und  an  der  Aphasie  für  sich  (d.  h.  ohne  Rücksicht  auf  das  all- 
gemeine Problem  der  Restitution  verloren  gegangener  zumal  höherer  Funktionen 
bei  Läsionen  im  Grosshirn)  wohl  kaum  zu  lösendes  Kapitel  der  Gro'sshirn- 
pathologie.  Nichtsdestoweniger  möchte  ich,  da  die  Aphasie  unter  den  Herd- 
symptomen eine  besonders  charakteristische  Stellung  einnimmt  und  an  Tieren 
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experimentell  (Seelentaubheit)  nur  ganz  grob  studiert  M^erden  kann,  in  die 
Erörterung  dieser  Frage  unter  Zugrundelegung  des  ganzen  mir  zugänglichen 
Aphasiematerials  hier  eintreten  und  zunächst  in  der  Weise,  dass  ich  jenes 
Material  mit  Bezug  auf  das  zeitliche  Moment  (Dauer  der  verschiedenen 
Phasen,  resp.  Beginn  der  Rückbildung  usw.)  näher  durchmustere. 

Es  wurde  schon  früher  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  Zahl  der 
ganz  stabilen,  jahrelang  und  bis  zum  Tode  unverändert  bleibender  Fälle 
von  kompletter  motorischer  Aphasie  mit  genauem  Sektionsbefund  in  der 
Literatur  eine  sehr  kleine  ist.  Unter  den  von  mir  näher  durchgesehenen, 
resp.  studierten  fremden  und  eigenen  Fällen  von  Herden  innerhalb  der  moto- 
rischen Sprachregion  beträgt  die  Zahl  kaum  9  (I.  Gruppe  der  positiven 
Fälle;  darunter  einige  nicht  reine  Fälle).  Weitaus  die  Mehrzahl  der  in  der 
Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  von  kompletter  Aphasie  betrifft 
akute  oder  subakute  Fälle  (unter  den  von  mir  speziell  berücksichtigten  Fällen 
25),  d.  h.  solche,  in  denen  der  Patient  schon  nach  mehreren  Wochen  oder 
doch  nach  einigen  Monaten  entweder  unter  progressiver  Zunahme  der  krank- 
haften Erscheinungen  zugrunde  ging  (IV.  Gruppe  12  Fälle)  *)  oder  Fälle,  in  denen 
die  motorische  Aphasie  als  komplette  Form  nur  relativ  kurze  Zeit  bestand 
und  dann  Schritt  für  Schritt  in  mildere  Formen  (partielle  Aphasie  verschie- 
denen Charakters)  überging,  oder  sich  schliesslich  völlig  zurückbildete  (Gruppe 
III;  temporäre  komplette  motorische  Aphasie,  14  Fälle) ^). 

In  manchen  der  ganz  alten  stationären  Fälle  bildete  sich  die  anfänglich 
komplette  motorische  Aphasie  im  Verlaufe  von  Jahren  nur  partiell  zurück 
[Gruppe  n,  2  Fälle;  ein  Fall  von  Bastian  und  einer  von  mir  (Fall  Br.)], 
um  auf  einer  mühsam  erreichten,  sehr  bescheidenen  Besseruugsstufe  stabil 
zu  bleiben. 

Wenn  wir  nun  die  ganz  stationären  resp.  chronischen  und  die 
chronischen  Fälle  mit  leichter  Besserung  mit  Bezug  auf  den  pathologisch- 
anatomischen Befund  näher  prüfen,  so  handelte  es  sich  bei  beiden  Formen 
wie  wir  früher  gesehen  haben,  fast  ausnahmslos  um  ausserordentlich 
ausgedehnte  oder  um  multiple  Herde  und  zwar  vorwiegend  um  solche, 
die  durch  fortschreitende  malazische  Prozesse  hervorgerufen  wurden,  und  die 
nicht  nur  in  der  vorderen  Sprachregiou  sondern  auch  in  der  hinteren  Partie 
der  Insel,  in  T^,  im  Gyr.  supramarginahs  usw.  ihren  Sitz  hatten.  In  der 
Mehrzahl  dieser  Fälle  war  ausgedehnte  Arteriosklerose  namenthch  der 
Grosshirnarterien  vorhanden,  so  z.  B.  in  den  Fällen  von  Broca,  Bernheini, 

1)  Beobachtungen  von  Banti,  Charcot  und  Pitres,  Dojerine  (2  Fälle),  Gaiel 
und  Dor,  Tripier,  Sanders,  Ogle,  Petrina,  Raymond,  Rosenstein,  Simon  und 

Starr  (vgl.  S.  491).  tt  .  ,  ,  • 

2)  Beobachtungen  von  Barlow,  Bernard,  Dejerino,  Dufour,  Hotclikiss, 
V.Monakow,  Nothnagel  (2  Fälle),  Oppenheim,  Starr  (chir.  Fall),  Tuke  und  Fräser, 
Wyllie. 
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P.  Marie,  Bcastiau,  Dejerine,  Probst  und  meinem  Falle^).  Schon  bei 
alten  hämorrhagischen  Zysten  —  und  mögen  sie  sich  nahezu  auf  das  ganze 
Gebiet  der  Art.  Fiss.  Sylv.  erstrecken  und  die  Mehrzahl  der  die  letztere  Grube 
begrenzenden  Windungen  zerstören  (mein  Fall  Br.)  —  findet  sich  eine  ganz 
stabil  bleibende  motorische  Aphasie  seltener  (in  meiner  Zusammenstellung 
2  Fälle  der  ersten  Gruppe;  1  Fall  von  Broadbent  und  einer  von  Duval). 
Eine  gewisse  Anzahl  solcher  Patienten  gelangt  mit  der  Zeit  doch  noch  zu 
der  Fähigkeit,  wenigstens  eine  kleine  Anzahl  von  Worten  spontan  zu  sprechen, 
nachzusprechen  oder  doch  sich  schrifthch  (bis  zu  einem  gewissen  Grade)  ver- 
ständlich zu  machen.  Selbst  alte,  örtlich  nicht  scharf  begrenzte,  ausgedehnte 
enzephalitische  Herde  in  der  Sprachregion,  wo  die  ganze  Regio  Sylvia 
(Broca-f-Ti  und  Insel)  seit  Jahren  total  zerstört  war,  müssen  keineswegs 
von  dauernder  motorischer  Aphasie  begleitet  sein  (auch  bei  Rechtshändern 
nicht)  ^).  Auffallend  war  es  mir,  dass  jede  nennenswerte  motorische  Aphasie 
in  mehreren  Fällen  von  (relativ  langsam  wachsendem)  Tumor  in  der 
linken  vorderen  Regio  Sylvia  fehlte  (Fälle  von  Collier,  Bramwell, 
Mingazzini,  Oppenheim  u.  a.).  Wo  eine  motorische  Aphasie  durch 
einen  Tumor  veranlasst  wurde,  zeigte  dieser  einen  besonders  grossen  Umfang 
oder  wuchs  rasch  (Starr)  und  zwar  von  der  Gegend  der  Zentralganglien  aus 
gegen  die  Regio  Sylvia  (zwei  eigene  Beobachtungen ;  vgl.  Fall  Ulr.  B.). 
Doch  ist  die  Zahl  der  mir  bekannt  gewordenen  Fälle  dieser  Art  noch  eine 
zu  kleine,  um  festere  Schlüsse  hieraus  zu  ziehen. 

Der  bisherigen  Literatur,  soweit  ich  sie  übersehen  kann,  ist  jedenfalls 
mit  Bestimmtheit  zu  entnehmen,  dass  Dauerformen  von  motorischer 
Aphasie  in  der  Regel,  wie  dies  bereits  von  P.  Marie  hervor- 
gehoben worden  ist,  nur  durch  ganz  ausgedehnte,  tief  in  das 
subkortikale  Mark  und  in  die  weitere  Umgebung  der  Sprach- 
region sich  erstreckende  Herde,  oder  dann  durch  relativ 
diffuse,  mit  schwerer  Hirnatrophie  (A.  Pick)  verbundene  Er- 
krankungen (allerdings  mit  besonderer  Beeinträchtigung  der 
Sprachregion)  produziert  werden.  Unter  keinen  Umständen  reicht 
nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  eine  örtliche 
Zerstörung  der  Brocaschen  Region  für  sich  aus,  um  eine 
Dauerforra  von  kompletter  motorischer  Aphasie  hervorzu- 
bringen (cf.  die  negativen  Fälle  S.  498).  Und  wenn  sich  bei  einem  Herde, 
der  sich  auf  die  Brocasche  Gegend  beschränkt,  eine  stationäre  motorische 
Aphasie  einstellt  (wie  z.  B.  im  Falle  von  Duval),  so  ist  anzunehmen,  dass 
hier  dem  pathologischen  Prozess  (Natur  der  Krankheit)  oder  individuellen 

1)  Noch  häufiger  begegnet  man  in  der  Literatur  schwerer  Arteriosklerose  mit  irregulären 
multiplen  Herden  bei  Fällen  von  gemischter  (motor.  u.  sensor.)  Aphasie.  Doch  will  ich  Fälle 
dieser  Art  hier  au.sser  Berücksichtigung  lassen. 

2)  Vgl.  z.  B.  meinen  Fall  Widmer  (1387). 

Asher-Spiro,  Ergebnisse  der  Physiologie.   VI.  Jahrgang.  QQ 
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Verhältnissen  eine  mindestens  ebenso  grosse  Rolle  zukommt  wie  der  ört- 
lichen Winduugslüsion.  Alle  herderzeugenden  pathologischen  Prozesse,  welche 
die  Neigung  zeigen  über  den  Herd  hinaus  noch  diffuse  Störungen  in  der 
Gehirnsubstauz  oder  in  den  Hirnhäuten  hervorzubringen,  also  vor  allem  die 
vom  Gef ässapparat  ausgehenden  Störungen  oder  solche,  die 
eine  stärkere  Ansammlung  von  hy drozephalischer  Flüssigkeit, 
auch  von  Eiter,  veranlassen,  dann  enzephalitische  Prozesse, 
Intoxikationen  usw.  liefern  besonders  günstige  Bedingungen  für 
das  Zustandekommen  schwerer  Aphasief ormen,  auch  solcher 
motorischen  Charakters  (meist  aber  gemischter  Natur),  wie  dies  bereits  von 
Trousseau  ganz  richtig  hervorgehoben  worden  ist. 

Genug,  die  Dauerformeu  der  motorischen  Aphasie  verdanken  meines 
Erachtens  ihren  Ursprung  sicher  nicht  allein  dem  örtlichen  Rindenherd, 
sondern  gemischten  und  oft  sehr  verwickelten  Momenten.  Mir  wenigstens 
ist  es  nicht  gelungen,  abgesehen  von  der  von  A.  Duval  mitgeteilten,  ana- 
tomisch nicht  genügend  studierten  Beobachtung  (vgl.  Fig.  23)  auch  nur  einen 
Fall  von  dauernder,  (jahrelang  währender)  kompletter  motorischer  Aphasie 
als  Folgezustand  eines  rein  örtlichen  Herdes  (z.  B.  alte  traumatische  Zysten) 
m  sonst  ganz  gesunden  Gehirne  in  der  Literatur  zu  finden^). 

Die  bisherigen  eigenen  und  fremden  klinischen  Erfahrungen  (insbesondere 
die  negativen  Fälle)  weisen  meines  Erachtens  mit  Bestimmtheit  darauf  hin, 
dass  die  motorische  Aphasie,  zumal  die  komplette,  d.h.  die  mit  Störung 
der  inneren  Sprache  verbundene,  wenn  sie  durch  einen  einseitig  liegenden 
Herd  (auch  einen  solchen  innerhalb  der  vorderen  Sprachregion)  produziert 
wird,  im  Prinzip  keine  Dauererscheinung  darstellt,  sondern  als  eine 
sogenannte  Initialerscheinung  (ähnlich  wie  die  initiale  Hemiplegie  und 
vor  Allem  ähnlich  wie  die  exper.  hervorgebrachte  Seelentaubheit  und  Seeleu- 
blindheit V.  Münk)  zu  betrachten  ist. 

3. 

Wir  kommen  nun  zur  dritten  Fragegruppe. 

a)  Welche  klinische  Folgeerscheinungen  beobachten  wir 
gewöhnlich  bei  Herden  in  der  Brocaschen  Windung  und 
welches  Minimum  von  Ausfallerscheinungen  muss  ein 
relativ  reiner  Defekt  dieser  Windung  liefern? 

1)  Wie  bereits  angedeutet,  setzt  sich  die  Mohrzahl  der  in  der  Literatur  mitgeteilten  Fälle 
von  motorischer  Aphasie  mit  Sektionshefund  zusammen  entweder  aus  akuten  Fällen  (die  als 
nicht  abgeschlossene  und  mit  komplizierten  Begleiterscheinungen  verbundene  Beobachtungen 
für  die  Frage  nach  der  Lokalisation  nur  mit  Vorbehalt  verwertet  werden  dürfen)  oder  aus 
solchen,  in  denen  die  motorische  Aphasie  längere  Zeit,  eventuell  Jahre  bestanden  hatte,  sich 
dann  aber  grösstenteils  wieder  zurückbildete  oder  in  eine  mildere  Unterform  überging.  Die 
Zahl  der  transitorischen  Aphasicn  bei  Herden  in  der  Regio  Broca  ist  keine  kleine. 
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b)  Welche  Symptome  sind  charakteristisch  für  die  Läsion 
der  vorderen  Inselwindung  und  welche  für  diejenige  des 
Operkularteils  der  1.  vorderen  Zentralwindung? 

Was  bisher  über  die  Lokahsation  der  motorischen  Aphasie  gesagt  wurde, 
bezog  sich  auf  die  ganze  vordere  Sprachregion.  Herde,  die  sich  (wenigstens 
makroskopisch)  auf  die  Brocasche  Windung  beschränken,  verraten  (wie 
ein  kurzer  Blick  in  die  in  dieser  Richtung  allerdings  spärliche  Literatur  zeigt) 
gewöhnlich  ähnliche,  nur  mildere  Sprachstörungen  wie  Läsionen  im  Bereich 
der  ganzen  motorischen  Sprachregion  d.  h.  ebenfalls  solche  vom  Charakter 
der  motorischen  Aphasie.  Die  Sprachstörungen  präsentieren  sich  hier  in- 
dessen, sowohl  in  bezug  auf  die  spezielle  Gruppierung  der  Symptome  als  in 
bezug  auf  ihre  Dauer  und  Intensität,  je  nach  der  Natur  des  Herdes,  in  recht 
verschiedener  Weise. 

Wir  kennen  Fälle  von  Läsion  der  Broca sehen  Windung  und  deren 
engerer  Nachbarschaft  allein,  in  denen  eine  komplette  motorische  Aphasie 
bis  zum  bald  eingetretenen  Tode  unverändert  bestand  (meist  ganz  akute 
Fälle;  Gruppe  III),  aber  auch  solche  (Rechtshänder),  in  denen  der  Patient 
nur  eine  ganz  leichte  und  vorübergehende  Sprachstörung,  eventuell  nicht 
einmal  rein  motorischen  Charakters  zeigte  (Fälle  von  Bramwell,  Mingaz- 
zini,  Collier  u.  a.  cfr.  S.  502).  Es  sind  aber  auch  Fälle  von  relativ  ausge- 
dehnter tiefer  Zerstörung  jener  Windung  bekannt,  die  in  bezug  auf  die  Sprach- 
störung ganz  latent  verliefen,  darunter  solche,  in  denen  es  sich  um  akute 
oder  subakute  Herde  handelte  (Bramwell,  Bergmann,  v.  Gudden, 
Christ  ison,  Marie,  Marie  und  Montier).  Auch  fehlt  es  hier  nicht  an 
Beobachtungen,  in  denen  die  anfänglich  ziemlich  komplette  motorische  Aphasie 
sich  relativ  rasch,  total  oder  partiell,  zurückbildete  [Starr,  Dufour, 
V.  Monakow  (Fall  Lr.,  s.  weiter  unten)  u.  a.]  und  im  Verlaufe  der  Rück- 
bildung oder  auch  von  Anfang  an  jene  Form  annahm,  die  wir  als  „reine" 
Wortstummheit  (kortikale  Anarthrie  von  P.  Marie)  bezeichnen  (Banti, 
Ladame  und  v.  Monakow,  Kostenitsch). 

Fälle  von  isolierter  Läsion  der  B r o c a sehen  Windung,  in  denen  die  Begrenzung  des 
Herdes  durch  genauere  mikroskopische  Untersuchung  (Serienschnitte)  kontrolliert  worden  war, 
kenne  ich  aus  der  Literatur  nicht.  Ich  selbst  habe  indessen  einen  hierher  gehörenden  Fall 
kürzlich  näher  studiert.  Da  in  diesem  die  örtliche  Begrenzung  des  Herdes  über  das  hintere 
Dnttel  von  F3  nicht  hinausging  (es  war  nui'  noch  die  vordere  Inselpartie  und  die  Subst.  perf. 
ant.  mitergriffen)  und  es  sich  hier  um  einen  akuten  Fall  handelte,  will  ich  denselben  hier 
mit  einigen  Details  folgen  lassen.  Es  ist  das  mein  schon  früher  zitierter  Fall  Lr.,  in  welchem 
der  Herd  durch  rezente  Encephalitis  hervorgerufen  wurde.  Die  motorische  Aphasie  war  hier 
wie  bereits  erwähnt,  eine  nur  temporäre. 

Fall  III.  Lr.,  Apotheker,  49  Jahre  alt,  früher  gesund,  aber  Potator,  brach  am  8.  Dezbr. 
1905  während  seiner  gewöhnlichen  Beschäftigung  in  der  Apotheke  plötzlich  zusammen  und 
blieb  ca.  fünf  Minuten  bewu.sstlos  liegen.  Dann  erhob  er  sich  allein ,  ging  ohne  Begleitung 
emigo  Treppen  hinauf  in  seine  Wohnung.  Er  war  nicht  hcmiplcgisch ,  aber  vollständig 
motorisch-aphasisch  (konnte  nur  einige  Wortreste  sprechen;  auch  Agraphie).  Starkes 
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Kopfwoli.  Rechter  Facialis  frei.  An.  11.  Dezember  gewann  er  seine  Sprache  zienilicli  un- 
vermittelt (last  von  einer  Stunde  zur  anderen)  und  im  vollen  Umfange  wieder 
Schon  am  13.  Dezember  nahm  er  seine  Beschäftigung  wieder  auf.  Zirka  acht  Wochen  später 
(13.  Febrmu-)  erlitt  Patient  einen  neuen,  ganz  ähnlichen  Anfall,  wie  das  erste  Mal 
diesmal  in  einem  Cafe:  Er  stockte  mitton  in  der  Rede  (nach  vorausgehendem  kurzen  Schwindel)' 
konnte  plötzlich  kein  Wort  weiter  sprechen,  er  verstand  aber  alles  was  zu 
ihm  gesprochen  wurde.  Schon  nach  wenigen  Stunden  verlor  sich  indes  die.se 
Sprachstörung  und  genau  so  wie  sie  gekommen  war.  Am  folgenden  Morgen  hatte  Patient 
noch  etwas  Kopfweh,  sonst  war  er  frei. 


«ncephal.  Herd  iu  der 
Brocaschen  Windung 

Insel 


Fig.  81. 

Fall  Lr.  (Gruppe  III  der  Fälle  von  mot.  Aphasie).  Frontalschnitt  durch  das  Brocasche  Segment 
(Ebene  liegt  zwischen  II— II  u.  III— III,  in  Fig.  9,  S.  454).  Der  Schnitt  geht  durch  die  Pars 
asc.  der  Fiss.  Sylvii.  Man  beachte  die  Verlaufsrichtung  der  sek.  Degeneration  im  Grosshirn- 
mark (sek.  Deg.  der  von  der  Brocawindung  zur  F^vinie  und  der  von  der  Brocawindung  ziu- 
Fjrinde,  resp.  zur  Rinde  des  Frontalpols  sagittal  ziehende  Assoziationfasern,  cid  sek.  Faser- 
ausfall in  der  lenticulo-striären  inneren  Kapsel. 


Am  19.  Februar  wurde  er  abermals  von  einer  ganz  ähnlichen  apoplektischen  Attacke 
wie  die  erste,  auf  einem  Spaziergang,  befallen.  Er  verlor  nach  ganz  kurzer  Unterbrechung 
des  Bewusstseins  die  spontane  Sprache  vollständig  (auch  das  Nachsprechen  war  nicht 
möglich),  er  konnte  sich  aber,  besser  als  das  erste  Mal,  durch  Gebärden  verständlich  machen. 
Zu  Hause  musste  er  sich  erbrechen,  ebenso  am  folgenden  Morgen,  auch  hatte  er  wiederum 
starken  Kopfschmerz.  Die  vollständige  Apiiasie  nebst  Agraphie  (nur  Wortreste)  blieb  sechs 
Tage  unverändert,  sie  verlor  sich  aber  diesmal  nur  schrittweise  und  derart,  dass 
Patient  zuerst  nur  wenige  Worte  und  unsicher  nachsprechen  konnte,  dann  in  kurzen  Sätzen 
und  etwas  agrammatisch  spontan  sprach,  meist  unter  Umschreibung  der  Substantiva  (Wort- 
amnesie).   Noch  während  einiger  Tage  zeigte  das  Sprechen  etwas  hesitierenden  Charakter, 
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auch  niusste  Patient  nach  dem  Ausdruck  suchen,  doch  konnte  er  jetzt  vortrefflich,  selbst  ganz 
schwierige  Worte,  nachsprechen.  Etwa  acht  Tage  nach  dieser  dritten  Attacke  war 
Patient  in  seiner  mündlichen  und  schriftlichen  Ausdruckswoise  vollständig 
frei.  Das  Lesen  war  während  der  letzten  Attacke  nicht  gestört.  Wälnend  nun  die  Sprache 
von  nun  an  völlig  frei  blieb,  stellten  sich  einige  Tage  später  neue  Kopfschmerzen  und  Be- 
nommenheit ein  und  Patient  zeigte  ein  schlaffes,  verfallenes  Wesen.  Zwei  Tage  später  wui-de 
Patient  leicht  somnolent,  klagte  über  Druck  im  Kopf  und  wiederum  über  Kopfschmerzen  und 
SchwindeL  Bei  der  Untersuchung  gab  er,  wenn  auch  langsam,  doch  sprachlich  korrekt, 
d.  h.  in  richtiger  Satzform  nach  allen  Richtungen  Antworten  (über  seine 
Familienverhältnisse,  seine  Beschäftigung  etc.),  auch  konnte  er  ohne  längeres  Besinnen 
die  ihm  vorgelegten  Gegenstände  benennen.  Er  sprach  leicht  nach  und 
konnte  auch  nach  Diktat  schreiben.  Eine  rechtsseitige  Hemiparese  bestand  nicht, 
auch  der  rechte  Fazialis  war  frei.  Augenbewegungen  ungestört.  Puls  90.  Schwere  gastrische 
Störung  (stark  belegte  Zunge),  Bald  darauf  rascher  Verfall  der  Ki'äfte.  Am  nächsten  Tag 
stellte  sich  ein  komatöser  Zustand  ein,  dem  Patient  bald  erlag. 

Sektion:  In  der  linken  Subst.  perf.  ant.,  in  dem  von  einem  Aste  der  Art.  Foss.  Sylvii 
versorgtem  Gebiete,  gdnz  frischer  enzephalitischer  Herd  mit  zahlreichen  Blutextravasaten  und 
starker  ödematischer  Aufquellung  der  umgebenden  Rindenpartien,  mit  starker  Kompression  der 
Art.  Foss.  Sylvii. 

Im  hinteren  Drittel  von  P3  links  (Brocasche  Windung)  ein  subakuter, 
bis  klein  walnussgr osser  Erweichungsherd,  ziemlich  gut  demarkiert  (Fig.  38 
S.  486) ;  in  der  Umgebung  frische  Blutexti-avasate.  Adhärenter  Thi'ombus  im  vorderen  (zweiten 
Ast)  der  Art.  Foss.  Sylvii.  Linker  Seitenventrücel  ziemlich  stark  erweitert  und  mit  völlig  klarer 
Flüssigkeit  reichlich  gefüllt.  Linke  Hemisphäre  etwas  ödematös,  Pia  sehr  blutreich;  Hirnober- 
liäche  abgeplattet. 

Die  rechte  Hemisphäre  zeigt  weder  in  Fg  noch  sonst  eine  Herdläsion  an  der  Oberfläche. 
Die  Arterien  der  Basis  nicht  nennenswert  sklerotisch.    Die  übrigen  Organe  ziemlich  gesund- 

Das  ganze  Gehirn  wurde  nach  vorausgehender  Härtung  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit 
vom  Frontalpol  bis  zur  Gegend  der  hinteren  Zentralwindung  in  eine  Frontalschnittserie  zerlegt. 
Es  fand  sich  bei  der  mikroskop.  Durchmusterung  dieser  Serie  ein  subakuter,  sich  nahezu 
ausschliesslich  auf  die  Brocasche  Windung  (resp.  Pars  opercularis  von  F3 
links)  beschränkter  enzephalitischer  Herd,  der  von  den  Markpyramiden 
ausging  und  die  ganze  Brocasche  Windung  zur  totalen  Schrumpfung  ge- 
bracht hatte.  Die  rote  Erweichung  erstreckte  sich  partiell  noch  auf  die  Rinde  der  vorderen 
Inselwindung,  namentlich  aber  auch  auf  die  Subst.  perf.  ant.,  die  stark  ödematös  war  und 
zahlreiche  Blutextravasate  zeigte  (vgl.  oben).  —  Das  Operkulum  der  vorderen  Zentralwindung 
war  nur  ganz  leicht  ergriffen.  Frische  sek.  Degenerationen  Hessen  sich  sagittal  in  der  Rich- 
tung von  F2,  F3,  aber  auch  in  das  Operkulum  der  vorderen  Zentralwindung  verfolgen  (vgl.  Fig.  81). 

In  diesem  Falle  handelte  es  sich  somit  mn  einen  wirklich  auf  die  Brocasche 
Windung  sich  beschränkenden  enzephahtischen  Herd  in  Zusammenhang  mit  einer  fort- 
schreitenden enzephalitischen  Thrombose  im  vorderen  Ast  der  Art.  Foss.  Sylvii. 

Diese  Beobachtung  kommt  mit  Bezug  auf  die  Abgrenzung  des  Herdes  gewissermassen 
einem  Experimente  gleich  und  reiht  sich  in  dieser  Beziehung  den  Erfalu-ungen  bei  Revolver- 
schussverletzungen in  der  vorderen  Reg.  Sylvia  an  (ich  bin  hn  Besitze  auch  eines  derartigen 
Falles).  Hier  wie  dort  erwies  sich  die  motorische  Aphasie  als  eine  nur  temporäre  und 
zeigte  die  sog.  „kortikale"  (kompl.)  Form.  Der  Patient  hatte  nach  jedem  neuen  apoplektischen 
Insult  (neue  Schübe)  eine  nur  mehrtägige  totale  Aphasie,  die  fast  unvermittelt 
abklang  und  ohne  dass  andere  Residuen  als  eine  gewisse  Hesitation,  Lang- 
samkeit der  Sprache,  auch  leichte  Störung  in  der  Konstruktion,  zurückblieben  —  und 
dies  alles,  obwohl  der  Herd  nicht  nur  nicht  zurückging,  sondern  mit  jedem 
neuem  Schub  an  Ausdehnung  zunahm. 

Mit  Rücksicht  auf  die  rasche  Restitution  der  Aphasie  darf  in  diesem  Falle  die  moto- 
rische Aphasie  wohl  nicht  durch  Ausfall  der  Brocaschen  Rinde  allein  erklärt  werden. 
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Hier  müssen  zweifellos  nocli  andere  patbolog.  Momente  und  im  weiteren  Bereiche  des  Kortex 
eingewirkt  haben. 

Ein  frischer  auf  die  Broc asche  Windung  sich  beschränkender  Herd 
veranlasst,  wie  noch  einige  andere  Fälle  ^)  aus  der  Literatur  in  sehr  instruk- 
tiver Weise  zeigen,  klinische  Folgeerscheinungen,  an  denen  ein  gewisser 
typischer  Charakter  nicht  zu  verkennen  ist.  Diese  lassen  sich  in  einige 
Phasen  trennen.  Unmittelbar  nach  dem  apopl.  Insulte,  in  der  ganz  akuten 
Phase  ist  eine  komplette  motorische  Aphasie  (als  Initialstörung)  nicht  selten 
zu  beobachten.  Diese  initiale  Phase  bildet  sich  aber,  ähnlich  wie  die  kortikale 
hemiplegische  Störung  (z.  B.  nach  Zerstörung  der  Armregion)  allmählich  d.  h. 
nach  mehreren  Tagen  oder  Wochen  zurück  und  macht  zunächst  einer  par- 
tiellen motorischen  Aphasie  oder  einem  Zustande  Platz,  in  welchem 
die  ,, innere"  Sprache  ganz  frei  ist  und  nur  wenige,  mehr  auf  die  direkte 
Ausführung  der  Wortlaute  sich  beziehende  Reste  der  Sprachstörung 
wahrzunehmen  sind.  Diese  zweite  Phase  geht  (vorausgesetzt,  dass  der  Herd 
örthch  begrenzt  bleibt)  in  ein  Latenzstadium  über,  in  die  Phase  der  relativen 
oder  auch  der  völligen  Kompensation  (sog.  negative  Fälle).  Die  beiden 
ersten  Phasen  sind  bisweilen  so  kurz,  dass  sie  von  der  Umgebung 
leicht  übersehen  werden  können  (vgl.  z.  B.  die  Beobachtung  von  Br  am  well). 
Vielleicht  mag  auch  im  Falle  von  Marie  und  Montier  die  erste  Phase 
nur  so  kurze  Zeit  und  in  so  milder  Form  bestanden  haben",  dass  sie  der 
Beobachtung  entging. 

AVie  sind  aber  jene  Fälle  zu  deuten,  in  denen,  wie  in  den  Beobachtungen 
von  Rosenstein  und  von  Simon,  ein  scheinbar  auf  die  Broc  asche  Stelle 
sich  beschränkender  Herd  eine  bis  zum  Tode  bestehende  komplette  motorische 
Aphasie  veranlasst  hatte?  Am  ungezwungensten  ist  da  meines  Erachteus  die 
Annahme,  dass  dort  die  Initialphase  sich  unter  Einfluss  des  akuten  Krank- 
heitsprozesses in  die  Länge  gezogen  hatte,  und  dass  hier  dynamische  Momente 
eine  hervorragende  Rolle  gespielt  haben  (protrahierte  Diaschisiswirkung). 

Mag  dem  übrigens  sein  wie  ihm  wolle,  schon  die  Übereinstimmung  der 
oben  zitierten,  teilweise  oder  ganz  negativen  Fälle  mit  den  experimentellen 
Erfahrungen 2),  weist  m.  E.  darauf  hin,  dass  in  der  Art  der  Rückbildung 
der  motorischen  Aphasie  bei  isoherter  Erkrankung  der  B roca sehen  Windung 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  etwas  Gesetzmässiges  hegt,  und  dass  hier  die 
nämlichen  Verhältnisse  walten,  wie  z.  B.  bei  der  Rückbildung  der  Seelenbhnd- 
heit  nach  einem  apoplektischen  Insult  (halbseitige  Läsion  im  Okzipitalmark). 
Jedenfalls  dürfen  wir  aus  dem  bisherigen  khnisch  -  anatomischen  Material 
eigentliche  „motorische  Sprachzentren"  im  Sinne  der  Autoren,  also  wirklich 

«)  Vgl.  die  Fälle  von  Bramwell,  von  Ladame  und  v.  Monakow  und  von  Mills. 

B  a  n  t  i ,  u.  a.  ,  . 

ü)  Rascher  Rückgang  der  verschiedenen  postoperativen  Orientierungsstörungen  benn 
Hund,  selbst  nach  beiderseitigen  Eingriffen  in  die  verschiedenen  Oberflächregionen  (Hitzig). 
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feste,  durch  andere  Oberflächenteile  nicht  ersetzbare  Wortbildungszentren  in 
der  Brocaschen  Stelle  noch  nicht  ableiten  (vgl.  auch  Marie). 

Wenn  wir  aber  auch  die  eigentlichen  motorischen  „Sprachzentren"  in 
die  Brocasche  Winduug  nicht  oder  höchstens  in  Gestalt  von  funktionellen 
Hilfsapparaten  unterbringen  dürfen,  —  an  der  Tatsache  muss  doch,  wie  be- 
reits früher  betont  wurde,  festgehalten  werden,  dass  keine  der  in  der  Um- 
gebung der  Sylvischen  Grube  liegenden  Windungen  mit  Bezug  auf  Erzeugung 
von  initialen  motorisch-aphasischen  Erscheinungen  für  eine  roh 
begrenzte  Läsion  so  vulnerabel  ist,  wie  die  Brocasche  Stelle:  weder 
die  vordere  Partie  der  Insel,  noch  der  Operkularteil  der  vorderen  Zentral- 
windung,  noch  irgend  eine  andere  Rindenpartie.  Mit  anderen  Worten,  jener 
für  die  Wortbildung  (Realisation  des  Wortlautes)  in  Betracht  fallende  ver- 
wickelte Erregungskreis  wird  unter  sämtlichen  Abschnitten  der  ausgedehnten 
Sprachregion  (Regio  Sylvii)  am  leichtesten  von  der  Brocaschen  Stelle 
aus  ausser  Funktion  gesetzt.  Allerdings  geschieht  letzteres  bei  reinen 
d.  h.  traumatischen  Defekten  in  der  Regel  nur  temporär. 

Welches  sind  nun  aber  die  Dauerfolgen  einer  Läsion  der  Broca- 
schen Stelle?  In  meinem  subakuten  Falle  .  Lr.  (S.  515)  waren  die  zurück- 
bleibenden sprachlichen  Störungen  minimale ,  obwohl  der  enzephali- 
tische  Prozess  weiter  ging  und  schliesslich  zum  Tode  führte;  sie  be- 
standen in  einer  Erschwerung  des  Sprechens  (Hesitieren,  leichte  Perseveration, 
erschwerte  Satzkonstruktion,  leichte  Wortamnesie)  —  die  sich  teilweise  vielleicht 
auch  durch  die  begleitenden  allgemeinen  Erscheinungen  erklären  lässt.  In 
manchen  anderen  eigenen  Fällen,  die  allerdings  noch  nicht  zur  Sektion  ge- 
kommen sind,  beobachtete  ich  ähnliche  Erscheinungen,  auch  fand  ich  in  der 
Literatur  der  negativen  Fälle  bei  Läsion  der  Brocaschen  Stelle  manche  ver- 
wandte Beobachtungen.  Die  Residuärerscheinungen  nach  Läsion  der  Regio 
Broca  lassen  sich  m.  E.  am  ehesten  den  sogenannten  Fokalparesen  (nach 
Exzision  kleinerer  oder  grösserer,  die  Grenzen  einer  Extremitätenregion  nicht 
überschreitenden  Felder  aus  der  motorischen  Region)  an  die  Seite  stellen, 
nur  zeigen  sie  im  grossen  und  ganzen  eine  wesenthch  höhere  Wertigkeit 
als  diese. 

Wir  kommen  nun  zu  den  Läsionsfolgen  der  Regio  Opercularis 
(Operculum  Rolandicum  von  Dejerine). 

Der  Operkularteil  der  vorderen  Zentralwiudung  stellt  jene  Partie  dar, 
in  welcher  fast  alle  Foci  für  die  Sprachmuskulatur  (Muskelgruppen  für  die 
Innervation  der  Zunge,  des  Mundes,  des  Kiefers  und  des  Kohlkopfes)  in  mehr- 
fach und  mannigfaltig  gegliederten  Zusammenfassungen  (Horsley,  Sher- 
rington)  repräsentiert  sind.  In  welchem  Umfange  diese  Foci  bilateral  reprä- 
sentiert sind,  darüber  war  schon  früher  (diese  Erg.  1902)  die  Rede.  Viel 
Sicheres  wissen  wir  darüber  auch  heute  nicht.    Die  Rolle  nun,  welche  der 
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linke  Operkulartoil  bei  dem  Zustandekommen  der  motorischen  Aphasie  spielt, 
und  wie  sich  die  Folgen  der  Läsion  dieser  Stelle  zu  derjenigen  der  Broca  sehen 
Windung  verhalten,  das  ist  noch  recht  in  Dunkel  gehüllt. 

Die  Foci  für  die  Zunge  (es  sind  da  nach  Horsley  für  jede  Bewegungs- 
form der  Zunge  besondere  Reizpunkte  vorhanden)  sollen,  nach  den  neuesten 
Reizversuchen  von  Sh errington  und  Grünbaum  beim  Schimpanse,  nicht, 
wie  früher  angenommen  wurde,  in  der  Broca  sehen  Windung,  sondern  be- 
sonders reich  auch  im  Operkularteil  der  vorderen  Zentralwindung  liegen,  wo- 
gegen die  Repräsentation  für  den  Kehlkopf  in  der  Übergangswindung  zwischen 
Fg  und  dem  Operkulum  RoL,  und  die  Mundmuskelrepräsentation  im  Oper- 
kulum  oberhalb  des  Rindenfeldes  für  die  Zunge  zu  suchen  ist.  Beim  Menschen 
(Krause)  liegen  die  Verhältnisse  ähnlich  wie  sie  Sherrington  für  den 
Schimpansen  gefunden  hat.  Die  Operkularpartie  (Kopfregion)  wird  von  den 
meisten  Autoren  nicht  als  das  eigentliche  Zentrum  der  motorischen  Aphasie 
(als  welches  die  Brocasche  Region  aufgefasst  wird)  sondern  als  „kinästhe- 
tische"  Region  für  die  Sprachmuskulatur  (primäres  Zentrum),  analog  der  Arm- 
region in  bezug  auf  die  Muskeln  der  Hand  scharf  von  jenem  geschieden. 
Einseitige  Läsion  des  Operculum  Rol.  soll  Dysarthrie,  (Hesitation,  Stottern 
u.  dgl.)  und  beiderseitige  Läsion  komplette  Anarthrie  (Wortstummheit)  (E 1  d  e  r , 
B  a  r  1  o  w)  hervorbringen. 

In  der  Mehrzahl  der  anatomisch  näher  untersuchten  Fällen  von  motori- 
scher Aphasie  (so  in  den  Fällen  von  Bernheim,  Dejerine,  Ladame 
und  V.  Monakow,  ßanti,  Kostenitsch,  Ogle,  Starr  und  vollends 
in  denjenigen  von  Broca)  war  der  Operkularteil  mitlädiert,  ja  er  enthielt 
sogar  den  Hauptherd.  Anatomisch-kUnisch  lässt  sich  die  Frage  nach  der  Be- 
deutung dieser  Stelle  für  die  Aphasie  auf  Grund  von  anatomischen  Tatsachen 
heute  noch  nicht  sicher  entscheiden. 

Insel.  Auf  Grund  der  experimentellen  Erfalu-ungen  bei  Tieren  und  der  Reizversuclie  beim 
Menschen  (Krause),  lässt  sich  die  Frage  nach  den  notwendigen  sprachlichen  Ausfallssym- 
ptomen bei  Läsion  der  Insel  beim  Menschen  nicht  lösen.  Die  relativ  zahlreichen  FäUe  von 
motorischer  oder  gemischter  Aphasie  bei  Herden  in  der  Gegend  der  linken  Insel  (Wer nicke, 
Touche,  Marie  u.  a.)  sind  für  die  Ermittelung  der  Frage,  wie  weit  eine  Zerstörung  der 
Insel  allein  notwendig  sprachliche  Ausfallserscheinungen  herbeiführen  muss,  nicht  brauchbar, 
weil  es  sich  in  jenen  Fällen  vorwiegend  um  malazische  (multiple)  Herde  handelte,  die  in 
n-egulärer  Weise  die  ganze  Nachbarschaft  beein  trächtigten.  Über  reine  (traumatische)  Herde 
der  Inselgegend  besitzen  wir  noch  keine  genügenden  Erfahi-ungon.  Vor  allem  fehlen  uns  al)er 
genauere  mikroskopische  Befunde  bei  Läsion  dieser  Gegend.  Kür-zlich  berichtete  Mahaim 
(1322a)  über  einen  Fall,  in  welchem  Läsion  der  linken  Insel  nicht  von  aphasischen  Erschei- 
nungen gefolgt  war.  Auf  Grund  meiner  eigenen  Beobachtungen  kann  ich  nur  sagen,  dass  zur 
Erzeugung  der  sog.  subkortikalen  motorischen  Aphasie  eine  Mitläsion  der  Insel  nicht  notwendig 
ist,  wenigstens  fand  sich  in  dem  melu-fach  zitierten  Falle  von  Ladame  und  v.  Monakow 
nahezu  die  ganze  Insel  völUg  intakt  (auch  mikroskopisch).  In  den  meisten  Fällen  von 
stationär  kompletter  motorischer  Aphasie  findet  sie  sich  dagegen  in  ihrem 
vorderen  Abschnitt  mitlädiert,  weshalb  ich  sie  zur  .erweiterten"  moto- 
rischen Aphasieregion  rechnen  möchte.  Wie  weit  der  für  die  Erzeugung  der  moto- 
rischen Aphasie  in  Betracht  fallende  Bezirk  der  Insel  sich  erstreckt,  das  lässt  sich  mdessen 
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heute  aus  oben  angeführten  Gründen  noch  nicht  feststellen.  Ich  vermute  indessen,  dass  der 
vorderen  Inselpartie  eine  der  Brocaschon  Stelle  verwandte  Bedeutung  in  der  früher  ange- 
deuteten Richtung  zukonmit.  Die  Möglichkeit,  dass  in  der  Inselrinde  fokale  Repräsentationen 
der  basalen  Lautkornc  vorhanden  sind,  halte  ich  indessen  trotz  der  Intaktheit  jener  im  Falle 
von  Ladame  und  mir  und  in  demjenigen  von  Mahaim  nicht  für  ausgeschlossen. 

Im  vorstehenden  wurde  mehrfach  betont  (vgl.  S.  519),  dass  wenn  es 
bei  einem  halbseitigen  Herde  zu  einer  kompletten  motorischen  Aphasie  kommt, 
es  in  erster  Linie  die  vordere  Sprachregion  ist,  auf  deren  Läsion  jene 
Störung  bezogen  werden  muss,  und  dass  eine  Dauerstörung  in  der  Regel 
nur  dann  zu  erwarten  ist,  wenn  die  ganze  vordere  Sprachregion  (diese  erstreckt 
sich  nach  vorn  wohl  bis  in  die  Nähe  des  Frontalpols ;  ?)  nebst  dem  subkortikalen 
Mark  zerstört  wurde.  Eine  solche  Dauerstörung  muss  aber  selbst  bei  einem 
in  soeben  angedeuteter  Weise  ausgedehnten  Herd  nicht  unter  allen  Um- 
ständen eintreten.  Bei  malazischen  Herden  dürfte  sie  allerdings  selten 
felilen,  hier  handelt  es  sich  aber,  wie  wir  gesehen  haben,  gewöhnüch  noch  um 
ausgedehnte  allgemeine  nutritive  Störungen  und  zwar  nicht  selten  in 
beiden  Hemisphären  (Arteriosklerose). 

Die  Auffassung,  dass  die  komplette  motorische  Aphasie  (Typus  Broca) 
als  Folge  einer  Zerstörung  der  Sprachregion  im  Prinzip  keine  Dauer- 
erscheinung darstellt,  steht  im  Widerspruch  mit  den  bisherigen  Ansichten 
der  Mehrzahl  der  Autoren;  sie  überrascht  auch  auf  den  ersten  Bhck,  zumal 
wenn  man  bedenkt,  wie  häufig  ein  Zusammentreffen  der  motorischen  Aphasie 
mit  Herden  in  der  Brocaschen  Region,  resp.  in  der  vorderen  Sprachregion 
in  der  Literatur  geschildert  worden  ist.  Doch  treten  wir  auf  diesen  Punkt 
näher  ein. 

Dass  die  motorische  Aphasie,  bei  völliger  Zerstörung  der  Brocaschen 
Region  und  selbst  der  ganzen  vorderen  Sprachregion  (bei  Rechtsern),  sich 
völlig  zurückbilden  kann,  das  ist  eine  auch  den  Anhängern  der  alten  Lokah- 
sationslehre  längst  bekannte  Tatsache.  Den  meisten  dieser  Autoren  bereiten  die 
negativen  Fälle  auch  keine  sehr  grossen  Schwierigkeiten^);  sie  suchen  die 
Rückkehr  der  Sprache  in  jenen  Fällen  in  der  Weise  zu  erklären,  dass  sie 
eine  individuell-bilaterale  (ambodextre)  Ausbildung  der  Sprache  (also  in  beiden 
Hemisphären)  annehmen  (Bramwell,  Dejerine,  Liepmann  u.  a.),  oder 
unter  Heranziehung  der  bekannten  Hypothese  des  vikariierenden  Ein- 
tretens anderer  Kortexteile,  resp.  der  Ersatztheorie.    Man  denkt  sich  bei 

1)  Liepmann  sagte  in  der  Diskussion  meines  Stuttgarter  Vortrages  (Neurol.  Centralbl. 
1906,  S.  959),  dass  mit  den  sogen,  negativen  Füllen  auch  „die  bisherige  Aphasielelu'e  fertig 
würde".  Letztere  rechne  damit,  dass  bei  einer  „Minderzahl"  von  Menschen  die  rechte  Hemi- 
sphäre einen  wesentlichen  Anteil  an  der  Sprache  nimmt,  resp.  übernehmen  kann.  Auch  Deje- 
rine verteidigt  diese  Betrachtungsweise.  Ich  möchte  zu  dieser  Auffassung  hier  nur  die  Be- 
merkung machen ,  dass  je  weiter  man  den  Anteil  der  rechten  Hemisphäre  und  eventuell  auch 
anderer  Abschnitte  der  nämlichen  Hemisphäre  an  der  Sprache  ausdehnt,  in  um  so  höherem 
Grade  das  Prinzip  der  scharfen  Lokalisation  in  Frage  gestellt  wird. 
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letzterer  den  Vorgang  so,  dass  nach  Zerstörung  der  Brocaschen  Region 
andere,  sonst  mit  der  Sprachfunktion  nicht  oder  nur  in  untergeordneter 
Weise  betraute  Riudenabsclmitte  der  Nachbarschaft  oder  auch  der  weiteren 
Umgebung,  insbesondere  aber  die  der  Brocaschen  Region  korrespondieren- 
den Windungen  der  anderen  Seite  (also  Pars  post.  von  Fg  rechts)  in  die 
Lücke  treten  und  die  motorischen  Sprachfunktionen  übernehmen  (durch  Neu- 
einübung). 

Mich  hat  diese  Betrachtungsweise,  die  zum  Teil  aus  älteren  experimen- 
tell-physiologischen Arbeiten  \md  m.  E.  ohne  genügende  Kritik  in  die  klinische 
Betrachtung  übernommen  wurde,  mit  Bezug  auf  die  Restitution  aphasischer 
Störungen  nie  ganz  befriedigt.  Räumt  man  den  verschiedenen  Kortexab- 
schnitten ohne  weiteres  die  Fähigkeit  ein,  jeder  Zeit  über  die  ihren  ursprüng- 
lich zugewiesenen  Aufgaben  hinaus,  andere  Verrichtungen,  für  die  sie  bis 
zum  apoplektischen  Insult  nicht  herangezogen  wurden,  im  Sinne  von  Ersatz- 
leistungen, mit  zu  übernehmen,  dann  drückt  man  m.  E.  in  Wirklichkeit  nichts 
anderes  aus,  als  dass  den  verschiedenen  Rindenzentren  eine  Ausstattung  mit 
spezifischen  Arbeitsleistungen  eigentlich  kaum  zukommt,  mit  anderen 
Worten,  dass  es  eine  feste  Lokalisation  im  Kortex  einfach  nicht  gibt. 
Sonst  wäre  es  meines  Erachtens  unf assbar,  wie  für  eine  komplizierte  Ver- 
richtung bestimmter  Art  speziell  nicht  eingeübte  (oder  wenigstens  nicht  mit- 
eingeübte) Apparate  in  relativ  kurzer  Zeit  —  die  Rückkehr  der  Sprache 
erfolgt  ja  oft  in  wenigen  Tagen  oder  Wochen,  selbst  bei  totaler  Zerstörung 
der  Brocaschen  Region  (vgl.  S.  485)  und  nicht  selten  ziemlich  unvermittelt*) 
—  in  den  Stand  gesetzt  werden  könnten,  jene  neu  zu  erlernen.  Wir  wissen 
doch  durch  die  tägliche  Erfahrung,  dass  der  Mensch  mit  völlig  gesundem, 
aufnahmsfähigen  Gehirn  sich  die  Sprache  erst  durch  mehrjährige  Unter- 
weisung und  Übung  mühsam  aneignet;  und  nun  soll  ein  Patient  mit  einem  bereits 
schwer  geschädigten  Gehirn  diese  Arbeit  des  Friemens  gleichsam  im  Fluge 
d.  h.  event.  schon  in  wenigen  Tagen  oder  Wochen  bewältigen.  Was  mir  bei 
jener  Theorie  im  weiteren  bedenkhch  erscheint,  das  ist  der  allzu  grosse  Spiel- 
raum, den  sie  bezüglich  derjenigen  Windungen  lässt,  die  imstande  sein  sollten, 
vikariierend  für  die  verloren  gegangenen  Funktionen  einzutreten;  sind  es  die- 
jenigen der  Nachbarschaft  und  welche  ?,  oder  nur  die  den  lädierten  Windungen 
korrespondierende  in  der  anderen  Hemisphäre?.  Mich  befriedigt  aber  über- 
haupt die  Annahme,  dass  eine  nervöse  Leistung  durch  andere  kortikale 
Apparate,  die  bis  zum  Einsetzen  dos  Herdes  mit  jener  angebhch  wenig  oder 
gar  nicht  betraut  waren,  ohne  weiteres  übernommen  werden  könne,  nicht, 
es  sei  denn  im  Sinne  des  Schismas  (vgl.  diese  Ergebn.  1902,  S.  570). 

1)  Auf  die  relativ  rasche  und  schubweise  erfolgende  Wiederherstellung  der  Sprache  bei 
Aphasischen  auch  in  Fällen,  wo  der  Hauptherd  eine  bedeutende  Partie  der  Sprachregion  zer- 
stört hatte,  wurde  u.  A.  auch  von  Bonhöffer  und  H eil b ronner  aufmerksam  gemacht. 
Vgl.  auch  m.  Fall  Lr.  S.  515.) 
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Funktionelle  Neuanpassungeu  (Bahnung  durch  erweiterte  Inanspruch- 
nahme von  Neuronenverbänden,  die  mit  der  verloren  gegangenen  Funktion 
normaliter  etwas  zu  tun  haben)  an  feinere  und  gröbere  anatomische  Defekte 
finden  ja  im  Kortex  zweifellos  und  in  mannigfaltiger,  wenn  auch  etwas  be- 
schränkter Weise  statt  (Ersatzleistung  von  Ewald,  Kompensation  von  Luciani). 
In  ausgedehnterem  Umfange  beobachtet  man  solche  insbesondere  bei  örtlich 
begrenzten,  event.  umfangreichen  Oberflächendefekten  die  in  früher  Jugend 
erworben  wurden.  Die  Möghchkeit  übrigens,  dass  auch  bei  im  späteren 
Alter  erworbenen  örtlichen  Läsionen  teilweise  neue  physiologische  Be- 
ziehuns-en,  zwischen  verschiedenen  Neuronenverbänden  und  in  Kortexfeldern, 
die  früher  histo-architektonisch  nur  locker  zusammenhingen,  im  Verlaufe  an- 
gemessener Zeit  geknüpft  werden,  vielleicht  durch  Ausbau  kollateraler  Ver- 
bindungen (?),  ist  meines  Erachtens  nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  zu 
weisen  Für  das  Zustandekommen  derartiger  Neuanpassungen  müssen  aber 
zweifellos  besondere  räumliche  und  zeitliche  physiologische  Be- 
dingungen gefordert  werden.  Die  Annahme,  dass  bei  akuten  Kon- 
tinuitätstrennungen von  Fasern,  resp.  Rindenläsionen  die  Wiederkehr  der 
Funktion  auf  einen  unverzüglich  in  Aktion  tretenden  Ersatz,  d.  h.  auf  eine 
Inanspruchnahme  von  bisher  zur  fraglichen  Funktion  nicht  ver- 
wendeten kortikalen  Neuronenverbänden  zurückzuführen  sei,  halte  ich 
zumal  mit  Bezug  auf  die  Aphasie,  aus  anatomischen  und  physiologischen 
Gründen  für  nicht  zulässig,  wenigstens  solange,  bis  nicht  erwiesen  ist,  dass 
der  auf  die  örtliche  Läsion  unmittelbar  folgende  Funktionsausfall 
(im  herangezogenen  Falle  die  Sprachstörung)  nicht  anders  als 
direkt  durch  eine  anatomische  Ausschaltung  von  Fasern  und 
von  Neuronenglied er ungen  herbeigeführt  worden  ist. 

Viel  näher  liegend  und  logisch  richtiger  ist  die  Betrachtungsweise,  dass 
wenn  eine  durch  Einwirkung  eines  rohen  Herdes  aufgehobene  nervöse 
Leistung  in  vollem  Umfange  wiederkehrt,  durch  diesen  Herd  eben  doch 
nicht  (und  trotz  des  anatomischen  Augenscheins)  alle  wesentlichen 
anatomischen  Komponenten  der  Funktion  zerstört,  sondern 
höchstens  gehemmt,  lahmgelegt  wurden.  Die  Wiederherstehung 
der  Funktion  wäre  dann  mehr  auf  ein  Freiwerden  von  mit  der  Herd- 
^äsion  in  indirektem  Zusammenhang  stehender  und  vorüber- 
gehend, d.  h.  dynamisch  beeinträchtigter  und  wahrscheinlich 
in  der  ganzen,   anatomisch  primär  nicht  lädierten  übrigen 

1)  Bei  derartigen  Neuorganisationen  werden  sich  selbstverständlicli  nur  solche  architek- 
tonische Apparate  im  Kortex  beteiligen,  die  unter  normalen  Verhältnissca  mit  den  zum  Aus- 
fall gekommenen  Leistungen  verwandte  auszuführen  haben. 

2)  Ich  erinnere  da  an  die  Innervationswege ,  welche  für  die  Lichtleitung  nach  totaler 
sek.  Degeneration  des  C.  gen.  ext,,  in  kortikaler  Richtung  benutzt  werden,  bei  Tieren,  denen 
eine  Sehsphäre  abgetragen  worden  ist. 
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Rindenf läche  zerstreut  (wenn  auch  ungleich)  liegender  Neu- 
ronenverbände zurückzuführen.  Jedenfalls  verdient  eine  solche  (namenthch 
auch  von  Goltz  und  Loeb  festgehaltene)  Betrachtungsweise  eine  mindestens 
ebenso  grosse  Beachtung,  wie  die  Theorie  des  vikariierenden  Eintretens. 

Über  die  Art  und  Weise,  wie  man  sich  eine  solche  vorübergehende 
Beeinträchtigung  ganzer,  eng  zusammenhängender  und  räumlich  event.  weit 
und  ungleich  ausgedehnter  Neuronenkomplexverbände  durch  eine  rohe  ört- 
liche Läsion  im  einzelnen,  direkt  und  auch  indirekt,  hervorgebracht  denken 
kann,  darüber  soll  später  noch  die  Rede  sein.  Hier  möchte  ich  nur  andeuten, 
dass  sehr  mannigfache  Momente  in  Frage  kommen  können :  u.  a.  wie  bereits 
früher  betont,  vom  Herd  ausgehende  zirkulatorische  Störungen  (Nachbar- 
erscheinungen von  Münk,  Kompressionswirkung),  dann  toxische,  durch  den 
Krankheitsprozess  bedingte  Einflüsse,  mit  ihren  bekannten  elektiven  Wir- 
kungen, vor  allem  aber  Momente,  welche  die  gegenseitigen  phy- 
siologischen Beziehungen  der  nervösen  Elemente  resp.  Ver- 
bände zum  Inhalt  haben  (Shock-  und  Diaschi sis Wirkung). 

Die  Hypothese  der  Übernahme  der  temporär  verloren  gegangenen  Funktion 
durch  neue  Rindenabschnitte  (event.  bessere  Ausnützung  der  auxiliären  Zentren) 
die  sog.  Ersatztheorie  kann  meines  Erachtens  jedenfalls  nur  Anwendung  finden 
bei  älteren  Fällen,  in  denen  die  sog.  Nachbar-,  Fern-  und  Shockwirkungen 
sich  längst  zurückgebildet  haben,  auch  bei  subakuten  Formen,  die  zu  einer 
gewissen  funktionellen  Abklärung  resp.  Besserung  geführt  haben.  In  solchen 
Fällen  kann  durch  fortgesetzte  Übung  manche  funktionelle  Unebenheit  durch 
„Ersatz"  im  Sinne  von  Ewald  ausgeglichen  werden.  Dass  aber,  um  es  noch- 
mals zu  wiederholen,  in  der  akuten  Phase  einer  Herdläsiou  ganze  Neuronen- 
verbände im  Kortex,  die  eben  noch  im  Kampf  um  die  Erhaltung  ihrer 
Eigenfunktionen  standen  oder  stehen  —  zu  diesen  ihren  naturgemässen 
eigenen  funktionellen  Aufgaben —  noch  neue  (im  Sinne  des  Vikariierens) 
d.  h.  eine  Mehrleistung  involvierende  übernehmen  und  diese 
richtig  durchführen  sollen,  wie  das  erst  jüngst  von  Anton  (911b) 
angenommen  wurde,  das  halte  ich,  wenigstens  in  bezug  auf  die 
sprachliche  Funktionen,  für  äusserst  unwahrscheinlich. 

Die  rasche  und  bisweilen  nahezu  vollständige  Restitution  der  Sprache 
in  manchen  akuten  Fällen  von  Zerstörung  der  ganzen  vorderen  Sprachregion 
ist  gewiss  schwer  zu  erklären.  Mag  man  da  auch  einer  erhöhten  Inan- 
spruchnahme der  der  Sprachregion  korrespondierenden  Windungen  der  rechten 
Hemisphäre  eine  noch  so  wichtige  Rolle  einräumen,  ausreichend  ist  dieses 
Moment  jedenfalls  nicht,  um  den  raschen  und  oft  vollständigen  Er- 
satz der  Sprache  klar  zu  legen.  Wir  müssen  mit  Rücksicht  auf  letzteren 
Umstand  jedenfalls  die  Grenzen  der  wirklichen  Sprachregion  im  Kortex  viel 
weiter  ziehen  und  annehmen,  dass  durch  das  rohe  Einbrechen 
eines  Herdes  in  die  feine  architektonische  Struktur  des  Gross- 
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hirus.  in  weitestem  Umkreis  über  die  lädierte  Örtlichkeit  hinaus 
nervöse  Verbindungen  (integrierende  Bestandteile  der  physio- 
logischen Sprachregion)  in  ihrer  Tätigkeit  durch  Shock,  resp. 
du*rch  Diaschisis  lahmgelegt  werden,  dass  sie  aber  gewöhn- 
lich schon  nach  kurzer  Zeit  sich  von  dieser  Hemmung  wieder 
erholen  (infolge  energischer  funktioneller  Gegenwirkungen  seitens  anderer 
Erregungskomponenten  der  Sprache).  Jedenfalls  steht  dieser  letzteren  Be- 
trachtungsweise keine  einzige  physiologische  Tatsache  im  Wege. 

Die  durch  „Fernwirkungen"  verschiedener  Art  und  speziell  durch  die 
Diaschisis  erzeugten,  ihrer  Natur  nach  temporären  örthchen  Störungen  — 
die  selbstverständlich  unter  Einfluss  anderer  ungünstiger  Momente  (ver- 
minderte Restitutionskraft  des  ganzen  oder  bestimmter  Abschnitte  des  Kortex) 
chronisch  werden  können  —  habe  ich  als  örtliche  Initialer- 
scheinungen bezeichnet.  Solche  örtliche  Initialerscheinungen  sind  von  ver- 
schiedenen Physiologen  (Goltz,  Münk,  Hitzig,  Tonnini  u.  a.)  an  Ver- 
suchstieren überaus  häufig  beobachtet  und  geschildert  worden,  vonLuciani 
nach  Exstirpation  des  Kleinhirns,  von  Ewald  nach  kombinierten  Eingriffen 
in  den  Kortex  und  nach  Zerstörung  des  Labyrinths  usw.  Erst  vor  einigen 
Jahren  hat  Hitzig  (872)  diesen  Vorgängen  eine  besondere  Studie  gewidmet 
und  sie  als  teilweise  gesetzmässige  erklärt.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade 
zeichnen  sie  sich  in  der  Tat  durch  Gesetzmässigkeit  aus,  auch  wenn  sie  sich 
nach  operativen  Eingriffen  in  sehr  verschieden  langer  Zeit  wieder  verheren  ^). 

Die  komplette  motorisch-aphasische  Störung  ist  nun  in  der  Komponente, 
die  sich  auf  die  Störung  des  inneren  Wortes  bezieht,  zweifellos  grundsätzlich 
als  eine  Form  von  expressiver  Asymbolie  (Störung  der  Fähigkeit  die 
Gedanken  durch  Worte  und  konventionelle  Zeichen  auszudrücken)  zu  betrachten 

1)  Zu  den  Initialerscheinungen  (im  Prinzip)  müssen  wir,  wie  bereits  früher  angedeutet 
Würde,  auch  die  beim  Hund  zuerst  von  Münk  (54)  beschriebenen,  von  anderen  Autoren,  wie 
z.  B.  Riebet  (277)  u.  a.  bestätigten  Orientiernngsstörungen,  wie  z.  B.  Seelenblindheit,  Seelen- 
taubheit, dann  apraktische  Störungen  (vollständige  Unfähigkeit  die  Pfote  als  Hand  zu  benutzen), 
aber  auch  manche  andere  temporäre  Störungen  der  Sinnestätigkeit,  nach  Eingriffen  ausserhalb 
der  eigentlichen  Sinnessphären,  bezeichnen.  Insbesondere  haben  Goltz,  Hitzig  u.  a.  die 
Vergänglichkeit  namentlich  der  Seelenblindheit  (Hirnsehschwäche  von  Goltz)  und  verwandter 
komplizierter  Orientierungsstörungen  betont.  Und  in  der  Tat  ist  es  bisher  keinem  einzigen 
Forscher  gelungen,  experimentell  eine  isolierte  Seelenblindheit  als  residuäre  Störung  her- 
vorzurufen. Nach  kleineren  symmetrischen  Defekten  im  Okzipitallappen  bilden  sich  bekannt- 
lich, wie  schon  Münk  festgestellt  hatte,  die  Erscheinungen  der  Seelenblindlieit  schon  nach 
wenigen  Tagen  bis  Wochen  zurück.  Und  entfernt  man  grössere  Abschnitte  aus  dem  Hinter- 
hauptslappen (die  ganze  Sehsphäre  von  Münk)  beiderseits,  dann  stellt  sich  doppelseitige  Hemia- 
nopsie (Rindenblindheit),  verbunden  mit  schweren  Orientierungsstörungeu,  auch  mit  Einbusse 
des  Intellektes  ein.  Es  tritt  dann  allerdings  ein  kompliziertes  „klinisches"  Bild  auf,  in  welchem 
di«  Seelenblindheit  als  Teilsymptom  in  modifizierter  Weise  mitenthalten  sein  soll,  nie  aber 
eine  stabile  isolierte  Seelenblindheit  Ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  nach  Zerstörung  der 
Regio  centralis  auftretenden  Apraxie  beim  Hunde  (vgl.  oben);  diese  verschwindet  schon  nach 
mehreren  Tagen. 
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und  ist  in  diesem  Sinne  der  experimentellen  Seelenblindheit,  Apraxie  u.  dgl. 
prinzipiell  an  die  Seite  zu  stellen.  Als  eine  höhere  Ausdrucksstörung  wird 
sie  daher,  ähnlich  wie  andere  Formen  von  Asymbolie  und  Agnosie  (z.  B. 
die  Seelenblindheit  beim  Hund),  im  Prinzip  als  eine  Initialerscheinung 
zu  betrachten  sein. 

Und  dass  die  motorische  Aphasie  in  ihren  höheren,  die  Worteriseuguiig 
vorbereitenden  Komponenten,  bei  halbseitigem  Herd  eine  Initialerschei - 
nung^)  darstellt,  —  selbst  dann,  wenn  der  primäre  Defekt  so  sitzt,  dass 
er  die  ganze  vordere  Sprachregion  einnimmt  —  das  scheint  aus 
der  kasuistischen  Zusammenstellung,  die  ich  im  vorstehenden 
gegeben  habe,  mit  Sicherheit  hervorzugehen. 

Schon  solche  negative  Fälle,  in  denen  die  ganze  vordere  Sprachregion 
(links)  jahrelang  total  zerstört  war,  in  denen  aber  der  anfänglich  während 
einiger  Zeit  aphasische  Patient  gleichwohl  in  der  letzten  Zeit  seines  Lebens 
einen  merklichen  motorischen  Sprachdefekt  nicht  mehr  dargeboten  hatte, 
sprechen  für  die  Richtigkeit  der  soeben  ausgesprochenen  Auffassung  ^).  Vol- 
lends günstig  lauten  aber  für  letztere  jene  Fälle,  in  denen  fast  ausschliess- 
lich die  Brocasche  Windung,  sogar  akut,  lädiert  war,  und  in  denen  nur 
während  ganz  kurzer  Zeit  aphasische  Erscheinungen  vorhanden  waren, 
nachher  aber  sich  nahezu  völlig  wieder  verloren  —  obwohl  die 
Fälle  noch  im  akuten  Stadium  letal  endigten  (mein  Fall  Lr.,  ein 
Fall  von  Starr  und  einer  von  Oppenheim).  Hier  trat  also  die  motorische 
Aphasie  als  exquisite  Initialerscheinung  auf  und  verschwand  trotz  des 
Weiterschreitens  des  Herdes  wieder  völlig. 

Derartige  pathologische  und  insbesondere  manche  hierher  gehörende 
chirurgische  Fälle  (Schädeltrauma,  bei  dem  transitorische  Aphasie  so  häufig 
ist)  scheinen  zweifellos  darauf  hinzuweisen,  dass  die  motorische  Aphasie  bei 
Läsionen  innerhalb  der  vorderen  Sprachregion  eine  sog.  relativ  gesetz- 
mässige  Initialerscheinung  darstellt.  Von  diesem  Gesichtspunkt 
aus  darf  man  vielleicht  annehmen,  dass  bei  jeder  ausgedehnten  Läsiou  in 

1 )  Initialerscheiimng  ist  vielleicht  kein  passender  Ausdruck,  weil  temporäre  und  dauernde 
aphasische  Symptome  ähnlicher  Art  gelegentlich  nicht  nur  zu  Beginn,  sondern  gelegentlich 
auch  während  einer  späteren  Phase  der  Krankheit  sich  entwickeln,  •  und  dann  bei  progressivem 
Verlauf  des  Herdes  (z.  B.  bei  langsam  wachsenden  Tumoren)  stabil  bleiben  können.  Im  Prinzip 
handelt  es  sich  hier  aber  doch  um  eine  Initialerscheinung,  indem  auch  in  Fällen  soeben  an- 
gedeuteter Art,  Kombinationen  von  Symptomen  zum  Vorschein  kommen,  wie  sie  für  unmittel- 
bar nach  der  apoplektischen  Attacke  auftretende  Zustände  charakteristisch  sind 

2)  Vergl.  die  Fiiüe  der  Gruppe  III. 

Erst  jüngst  wieder  hat  Dejerine  (1068a)  einen  Fall  von  motorischer  Aphasie  ge- 
schildert, in  welchem  nicht  nur-  die  Brocasche  Windung,  sondern  auch  der  Markkörper  bis 
in  die  Präfrontalregion  hinein  hochgradig  zerstört  war,  ja  wo  auch  in  der  rechten  Hemispiiäre 
in  F,  und  F2  noch  Erweichungshorde  sassen,  und  in  welchen  der  Patient  —  trotzdem  hier  die 
Herde  arteriosklerotischen  (malazischen)  Ursprunges  waren  —  nach  einigen  Wochen  sich 
ziemlich  korrekt  auszudrdckeu  lernte  (vcrgl.  Fig.  44). 
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der  vorderen  Sprachregiou  eine  motorische  Aphasie  sich  als  initiale  (transi- 
torische)  Folgeerscheinung  einstellt,  dass  sie  aber  bisweilen  wegen  ihrer  kurzen 
Dauer  von  der  Umgebung  nicht  beachtet  wird.  Und  so  wäre  meines  Erachtens 
die  Möglichkeit  keineswegs  ausgeschlossen,  dass  z.  B.  in  jenen  ganz  negativen 
Fällen  von  P.  Marie,  von  Marie  und  Moutier  und  von  manchen  anderen 
Autoren  die  motorische  Aphasie  nur  so  kurze  Zeit  gedauert  hatte  und  so 
wenig  auffällig  war,  dass  sie  von  der  Umgebung  des  Patienten  übersehen 
wurde. 

Nicht  alle  sogen,  initialen  Einzelerscheinungen  der  motorischen  Aphasie 
bilden  sich  gleichzeitig,  resp.  gleichmässig  zurück.  Während  manche  von 
auffallend  flüchtiger  Dauer  sind,  haften  andere  auffallend  lange,  ja  sie  bleiben 
bisweilen  stabil,  und  letzteres  bisweilen  in  Fällen,  wo  man  nach  der  Grösse 
und  dem  Sitz  des  Herdes  eine  rasche  Rückbildung  erwarten  sollte.  Es  fragt 
sich  nun:  spricht  nicht  das  erfahrungsgemäss  häufige  längere  Persistieren 
gewisser  von  uns  zu  den  Initialerscheinuugen  gerechneten  Symptomen,  selbst 
in  Fällen  von  nur  partieller  Läsion  der  Sprachregion,  gegen  die  Richtigkeit 
der  im  vorstehenden  entwickelten  Auffassungen? 

Um  das  scheinbar  widersprechende  Verhalten  der  sog.  Initialerschei- 
nungen bezüglich  ihrer  Rückbildung  richtig  zu  würdigen,  müssen  wir  zu- 
nächst prüfen:  welche  Symptome  eigentlich  bei  Totaldefekt  der 
Sprachregion  gesetzmässig  zurückbleiben  müssen,  resp.  welche 
Symptome  hier  als  Residuärsymptome  den  Initialerschei- 
nungen gegenüberzustellen  sind? 

Wir  verstehen  unter  Residuärerscheinungen  das  Mindestmass  von  Aus- 
fallserscheinungen,  die  ein  Rindenherd  bestimmter  Grösse  und  bestimmten 
Sitzes  unter  allen  Umständen  liefern  muss. 

In  ähnlicher  Weise,  wie  wir  bei  der  kortikalen  Hemiplegie,  Hemi- 
anästhesie  etc.  auf  der  einen  Seite  Initialerscheinungen  (bei  ersterer 
komplette  Bewegungslosigkeit  verbunden  mit  Schlaffheit,  bei  letzterer  Analgesie 
und  Thermoanästhesie)  und  auf  der  anderen  Residuärerscheinungen 
längst  ziemhch  scharf  auseinander  halten  müssen  wir  es  auch  bei  der  durch 
Läsion  der  vorderen  Sprachregion  hervorgebrachten  Sprachstörung  tun. 

Zu  den  Initialerscheinungen  der  motorischen  Aphasie,  d.  h.  zu 
solchen  Symptomen,  die  bei  einseitiger  auf  die  Sprachregion  sich  beschränken- 
der Läsion  relativ  häufig  schon  in  kurzer  Zeit  (oft  allerdings  erst  nach  Mo- 
naten und  Jahren)  weichen,  sind  vor  allem  die  Faktoren  der  inneren 
Sprache  (Wortfindung,  Verständnis  der  Schrift,  Fähigkeit  spontan  zu  schreiben, 
event.  auch  Ausführung  von  konventionellen  Zeichen  etc.)  dann  aber  teilweise 
auch  die  spontane  Sprache  im  Sinne  der  direkten  Realisation  der  Sprech- 
bewegungen zu  rechnen. 


1)  cfr.  diese  Ergebnisse  1902, 
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Welches  sind  nun  aber  die  Residuärerscheinungen  bei  Zerstörung 
der  vorderen  Sprachregion?  Um  diese  bei  einseitigen  Herden  in  der  Sprach- 
region scharf  zu  umgrenzen,  reicht  das  uns  zu  Verfügung  stehende  ßeob- 
achtungsmaterial  noch  nicht  aus.  Unter  Umständen  können  hier,  wie  wir 
bereits  angedeutet  haben,  die  Dauererscheinungen  so  minimale  sein,  dass  sie 
einfach  latent  bleiben,  resp.  nur  bei  ganz  feinen  Prüfungen  auf  höhere  sprach- 
liche Leistungen  (wie  Aufsätze,  Vorträge  und  dgl.)  bemerkbar  sind^).  Und 
über  die  Residuärerscheinungen  nach  reiner,  symmetrischer  Zerstörung  der 
Pars  post.  von  Fg  in  beiden  Hemisphären  wissen  wir  ausserordenthch  wenig-). 
Es  sind  indessen  traumatische  Fälle  dieser  Art  in  der  Literatur  bekannt,  in 
denen  auffallenderweise  nachweisbare  Sprachstörungen  nicht  zur  Beobachtung 
kamen.  In  diesen  Fällen  (Bergmann,  Berardu.  a.)  war  die  anatomische 
Untersuchung  der  Präparate  leider  eine  recht  ungenügende ;  es  mögen  hier  viel- 
leicht bemerkenswerte  Reste  der  Sprachregion  zurückgeblieben  sein.  Aber  schon 
das  von  den  Autoren  besonders  betonte  Ausbleiben  der  aphasischen  Initial- 
erscheinungen ist  in  jenen  Fällen  merkwürdig.  Man  sieht  hieraus,  dass  die 
Gesetzmässigkeit  selbst  der  Initialerscheiuungen  eine  nur  relative  ist,  wie  ja 
übrigens  auch  diejenige  des  Shocks  überhaupt  bei  Läsionen  von  scheinbar 
gleicher  Intensität.  Das  eine  Individuum  kann  bei  Einwirkung  grosser  Gewalt 
auf  den  Schädel  bewusstlos  zusammenbrechen,  während  ein  anderes  bei  wo- 
möglich noch  grösserer  Gewalteinwirkung  das  Bewusstsein  nicht  verliert. 

In  ganz  alten  Fällen  von  relativ  gut  restituierter  Aphasie,  oder  in  Fällen,, 
wo  trotz  eines  umfangreichen  Herdes  in  der  Sprachregion  eine  ausgesprochene 
motorische  Aphasie  ausgeblieben  war  (negative  Fälle),  wurden  in  den  Kranken- 
geschichten als  einzige  Spuren  einer  früheren  Sprachstörung  wiederholt  er- 
wähnt: Schwierigkeit  im  Aussprechen  längerer  Worte,  Langsamkeit  der 
Sprache,  Hesitation  beim  Reden,  etwas  spastisches  Stottern  (Reduplikation 
im  Anlaut),  rasches  Ermüden  beim  Sprechen  u.  dgl.,  ferner  Beschränkung 
des  Wortschatzes^). 

Zu  derartigen  Zuständen  gesellt  sich  bisweilen  auch  noch  rechtsseitige 
faciohnguale  Parese  (Schwierigkeit  zu  blasen  und  in  der  Ausführung  von 

1)  Hierher  gehört  wohl  nur  eine  Minderzahl  der  negativen  Fälle.  Bei  der  Mehrzahl 
sind  viel  gröbere  Dauerstörungen  konstatiert  worden.  Es  ist  indessen  im  Auge  zu  behalten, 
dass  das  in  dieser  Richtung  zur  Beobachtung  gelangte  Krankenraaterial  sich  vorwiegend  auf 
wenig  gebildete  und  zudem  geistig  geschwächte  Individuen  (Insassen  von  Pflegeanstalten) 
bezieht. 

2)  A.  Pick  hat  beiderseitig  ziemlich  symmetrisch  gelegene  Herde  in  der  Spracliregion 
beobachtet.  Es  handelte  sich  da  aber  stets  um  diffuse  Prozesse.  Die  betreffenden  Patienten 
litten  an  gemischter  Aphasie.  Weitere  Beobachtungen  über  beiderseitige  Herde  sind  von  Garel, 
und  Dor  dann  von  Bar  low  gemacht  worden.  In  dem  Falle  der  erstgenannten  Autoren  lebte 
der  Patient,  welcher  eine  Alalie  zeigte,  niu-  wenige  Tage  (vergl.  S.  489).  im  Barlo wschen 
Falle  wurde  indessen  Wortstumm hcit  ohne  Agraphie  beobachtet. 

3)  Hierher  sind  zu  rechnen  zwei  Fälle  von  N  oth nage  1,  ein  FaU  von  Mingazz  i  n  i 
ein  Fall  von  Collier  und  ein  Fall  aus  meiner  Beobachtung. 
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willkürlichen  Einzelbevvegungen  mit  der  Zunge  etc.)  hinzu.  Ähnhche  Störungen 
konnte  ich  auch  in  akuten  Fällen  von  temporärer  Aphasie  dann  und  wann, 
nachdem  die  eigentliche  aphasische  Störung  bereits  verschwunden  war,  noch 
während  mehrerer  Tage  beobachten.  Im  allgemeinen  ist  bisher  auf  weniger 
auffallende  Reste  aphasischer  Störung  noch  wenig  geachtet  worden.  Da  aber 
nach  meinen  Erfahrungen  auch  in  ursprünglich  schweren  Fällen  von  motori- 
scher Aphasie,  wo  die  Sprache  (wenn  auch  mit  Defekt)  zurückgekehrt  war, 
Artikulations-  und  Lautbildungsschwierigkeiten,  wie  sie  oben  angedeutet 
wurden,  jedenfalls  nicht  zu  den  seltenen  Dingen  gehören,  so  hegt  es  nahe,  gerade 
in  jenen  mechanischen  Schwierigkeiten  der  Lautbildung  die  Residuär- 
erscheinungen^)  bei  halbseitiger  Zerstörung  der  motorischen  Sprach- 
region zu  erblicken. 

Es  finden  sich  indessen  in  Fällen  von  restituierter  motorischer  Aphasie 
nicht  nur  die  soeben  angedeuteten  Schwierigkeiten  in  der  direkten  Aus- 
führung der  Laute,  sondern,  wenn  man  speziell  darauf  achtet,  auch  noch 
etwelche  Behinderung  in  der  Diktion,  in  der  grammatikalischen  Form,  in  der 
Wortfindung  usw.,  d.  h.  bei  sprachlichen  Leistungen,  die  noch  zur  inneren  Sprache 
gehören,  und  dann  besonders  beim  schriftlichen  Ausdruck.  Wahrscheinlich  ist 
in  solchen  Fällen  auch  stets  der  Intellekt  (auch  Aufmerksamkeit)  in  einem  dem 
Umfang  des  kortikalen  Defektes  entsprechenden  Grade  reduziert.  Es  wäre  da 
an  eine  gewisse  Nivellierung  all  dieser  Erscheinungen  zu  denken.  Ein  defini- 
tives Urteil  über  den  minimalen  Umfang  der  zurückbleibenden  Sprach-  und 
Intellektstörungen  bei  Individuen,  die  während  mehrerer  Jahre  an  motorischer 
Aphasie  (bedingt  durch  einen  grossen  Herd  in  der  motorischen  Sprachregiou) 
gelitten  haben  und  sich  scheinbar  wieder  völlig  erholten,  ist  heute  noch  nicht 
abzugeben,  weil  das  Material  noch  zu  klein  ist,  die  pathologische  Natur  der 
Herde  zu  verschieden  war  und  die  Patienten,  deren  Fälle  hierher  gehören, 
in  eingehenderer  Weise  psychisch  und  sprachlich  noch  wenig  untersucht 
worden  sind^j. 

Mag  nun  der  Umfang  der  zurückbleibenden  sprachhchen  Defekte  in 


')  Solche  niüssten  bei  einem  gewissen  Umfang  des  Herdes  ausnahmslos  zurückbleiben. 
2)  In  manchen  Fällen,  wo  die  aphasischen  Patienten  sich  von  der  Störung  der  inneren 
Sprache  in  merklicher  Weise  erholt  hatten  (Fälle  von  Trousseau,  Banti,  K  ostenitsch, 
Ladamc  u.  v.  Monakow  etc.)  soll  ja  allerdings  die  Fähigkeit,  sich  schriftlich  auszudr^icken, 
in  ganz  unverkennbarer  Weise  gebessert  haben  ireine  motorische  Aphasie;  die  Patienten  konnten 
zum  Teil  ihre  Krankengeschichte  selbst  schreiben),  wenn  ea  auch  zum  mindesten  zweifelhaft 
bleibt,  ob  diese  Fähigkeit  nicht  gegenüber  früher  doch  noch  beträchtlich  gestört  war.  Unter 
meinen  Aphasiepatienten  befindet  sich  mdossen  ein  Fabrikant,  der  nach  einer  schweren  Total- 
apliasic  nebst  Hemiplegie  und  Hemianästhesie  sich  sprachlich  soweit  erholt  hat,  dass  er  ge- 
sprochene Worte  recht  gut  vorsteht  und  auch,  etwas  paraphasisch,  schreiben  kann.  Die  moto- 
rLsche  Aphasie  ist  noch  ziemlich  unverändert.  Dieser  Mann  ist  trotz  seiner  Sprachstörung  so 
gut  in  seinem  sehr  verzweigten  Geschäft  orientiert,  dass  er  immer  noch  der  tatsächliche  Leiter 
des  Geschäftes  i.st.  Letzteres  pro.speiiort  dabei  ganz  gut.  Der  Intellekt  des  Patienten  ist 
in  diesem  Falle  sicher  nicht  nennenswu-t  geschädigt  wor.  en. 
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den  einzelnen  Fällen  von  restituierter  oder  kompensierter  Aphasie  sich  etwas 
verschieden  verhalten,  —  bezüglich  der  Natur  und  des  feineren  Charakters 
solcher  Reste  lauten  (nach  dem  was  ich  in  Eri'ahrung  bringen  konnte)  die  Be- 
funde gewöhnlich  doch  ziemlich  übereinstimmend.  So  viel  darf  jedenfalls  mit 
Bestimmtheit  angenommen  werden,  dass  Verstümmelung  der  Laute,  verkehrte 
Wortbildung,  paradoxe  Konstruktion  der  Sätze,  ferner  schwere  Lese-  und 
Schreibstörungen,  Agrammatismus  bei  mündlichem  und  schriftlichem  Gebrauch 
der  Sprache  etc.  nicht  zu  den  eigentlichen  Residuärerscheinungen  bei  reinen 
(z.  B.  traumatischen)  Herden  in  der  motorischen  Sprachregion  gehören. 

Unter  allen  Umständen  geht  man  nicht  fehl,  wenn  man  prinzipiell, 
ähnlich  wie  bei  der  Hemiplegie,  auch  bei  der  im  Anschluss  an  die  Zerstörung 
der  1.  Sprachregion  sich  einstellenden  motorischen  Aphasie  annimmt,  dass, 
wo  diese  sich  in  Gestalt  der  kompletten  Form  präsentiert,  sie  eine  Kom- 
bination darstellt  und  sich  zum  Teil  aus  den  sog.  Initialer- 
scheinungen und  zum  Teil  aus  den  Residuärerscheinungen 
zusammensetzt. 

Wie  sind  nun  aber  jene  Fälle  von  motorischer  Aphasie  zu  erklären,  in 
denen  ein  relativ  kleiner,  ziemlich  scharf  begrenzter  Herd  in  der  Regio  Broca 
als  einzige  Läsion  bestand,  und  wo  eine  bis  zum  Tode  stabil  gebliebene  kom- 
plette Aphasie  beobachtet  wurde.  Nun,  sofern  es  sich  da  nicht  um  akute 
wohl  aber  um  progressive  Fälle  (Fälle  von  A.  Duval,  Starru.  a.)  handelt,  ist 
man  meines  Erachtens  berechtigt  anzunehmen,  dass  die  sog.  Initialerschei- 
nungen unter  Einfluss  anderweitiger,  bisweilen  latenter  diffuser  Läsiouen  im 
Grosshirn  (vaskuläre  Veränderungen)  oder  infolge  einer  gewissen  allgemeinen 
Debilität  der  Rinde  persistierten,  resp.,  dass  hier  die  Restitutionskraft 
des  gesamten  Zentralnervensystems  nicht  gross  genug  war, 
um  die  Initialerscheinungen  zu  überwinden. 

Genug,  nach  meinem  Dafürhalten  beruht  das  Stabilbleiben  der  moto- 
rischen Aphasie  bei  Zerstörung  in  der  vorderen  Sprachregion  und  vor 
allem  der  Brocaschen  Stelle  nicht  darauf,  dass  durch  die  Läsion  als  solche 
die  eigentlichen  motorischen  Sprachzentren  (sog.  „Zentren  für  die 
Bewegungsbilder  der  Sprache")  ausgeschaltet  wurden,  und  die  Rückkehr 
der  Sprache  nicht  darauf,  dass  andere  Windungsgruppen  in 
der  nämlichen  (linken)  oder  der  Sprachregion  korrespon- 
dierende Windungen  der  rechten  Hemisphäre  „vikariierend" 
für  die  zerstörten  Zentren  eingetreten  sind  —  sondern  darauf, 
dass  ein  umfangreiche,  diffuse  Rindenbezirke  weit  umspannen- 
der Erregungskreis,  welcher  durch  den  Herd  in  der  Sprach- 
region, wenn  auch  nur  punktweise  und  irregulär,  neben  einigen  für 
die  Realisation  des  Sprechens  direkt  in  Betracht  fallenden, 
eigentlichen  Zentren  [Fociaggregate],  in  seiner  Tätigkeit  vor 
allem   durch  die  Diaschisis  lahmgelegt  worden  war,  wieder 
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frei  wird.  Es  handelt  sich  da  um  einen  Vorgang,  der  seiner  ganzen  Natur 
nach  ein  temporärer  ist,  und  nach  dessen  Verschwinden  die  Sprache  von 
selbst  (infolge  von  Überwindung  der  Diaschisis),  ohne  dass  besondere  Übungen 
notwendig  sind,  wieder  in  Funktion  tritt. 

d)  Lokalisation  der  Unterformen  der  motorischen  Aphasie. 

Wie  verhält  es  sich  nun  aber  mit  der  anatomischen  Erklärung  der 
partiellen  motorischen  Aphasie  (subkortikale,  transkortikale  Form)?  Seit  vielen 
Jahren  suchten  zahlreiche  Autoren,  insbesondere  diejenigen,  welche  sich  die 
Lic htheim-Wernickesche  Lehre  zu  eigen  gemacht  haben,  nach  einer  zu- 
treffenden, lediglich  auf  der  Zahl  und  Quahtät  der  zerstörten  Neuronen- 
verbände (Rindenfelder  und  Fasermassen)  sich  aufbauenden  anatomischen  Be- 
gründung der  Unterformen  der  motorischen  Aphasie^). 

Soweit  ich  die  Literatur  über  solche  Unterformen  (mit  Sektionsbefund) 
übersehen  kann  und  soweit  meine  eigenen  Erfahrungen  reichen,  lauten  die 
wirklich  erhobenen  anatomischen  Befunde  in  den  in  Betracht  fallenden 
Beobachtungen  für  jene  Lehre  nicht  günstig.  Wohl  finden  sich  in  der  Lite- 
ratur einige  Fälle  niedergelegt,  in  denen  der  anatomische  Befund  mit  der 
Lichtheim- Wer nickesche  Theorie  in  Einklang  zu  stehen  scheint.  So 
wurde  z.  B.  dann  und  wann  bei  vorwiegend  subkortikalem  Sitz  des  Herdes 
(wenn  letzterer  in  die  Nähe  des  Stabkranzareals,  der  inneren  Kapsel,  des 
Linsenkerns  vordrang  oder  letztere  Gebiete  mitlädiert  wurden)  sog.  reine 
Wortstummheit  als  Hauptsymptom  beobachtet  (Farge,  Boinet,  Dejerine), 
und  in  anderen  Fällen,  in  welchen  der  Hauptherd  subkortikal,  aber  mehr 
flächenhaft  sich  ausbreitete,  sog.  transkortikale  motorische  Aphasie  (Roth mann). 
Diese  positiven  Fälle  können  aber  meines  Erachtens,  abgesehen  davon,  dass 
sie  nur  vereinzelt  dastehen,  einer  strengeren  Kritik  nicht  standhalten^).  Zu- 
nächst fehlt  in  jenen  positiven  Fällen  eine  genauere  faseranatomische  Analyse 
der  im  Herd  lädierten  Hirnabschnitte  sowie  ein  genauerer  Befund  über  das 
mikroskopische  Verhalten  der  Rinde,  dann  aber  finden  sich  in  der  Literatur 
ebenso  viele  oder  eine  noch  grössere  Anzahl  von  Fällen  vor  (sowohl  von  „sub- 
kortikaler" als  „transkortikaler"  mot.  Aphasie),  in  denen  die  Zerstörung  gerade 
der  R  i  n  d  e  den  Hauptbefund  bildet.  Endlich  muss  noch  hervorgehoben  werden, 
dass  bei  ganz  ähnlichem  Sitz  des  Herdes,  sei  es  vorwiegend  in  der  Rinde, 

1)  Die  Theorie  lautet  so,  dass  die  kortikale  Form  (komplette  motorische  Aphasie)  dii>ekt 
durch  den  Defekt  der  Rinde,  d.  h.  durch  Ausfall  des  hypothetischen  motorischen  Sprachzentrums, 
die  subkortikale  Form  (reine  Wortstummlieit)  durch  Unterbrechung  der  aus  dem  motorischen 
Sprachzentrum  der  inneren  Kapsel  zustrebenden  und  zu  den  basalen  Lautzentren  ziehenden 
Projektionsfascrn,  und  die  transkortikale  durch  eine  Unterbrechung  der  aus  dem  motorischen 
Zentrum  (Brocasche  Region)  radiär  nach  verschiedenen  Kortextoilen,  insbesondere  den  sog. 
Assoziationszentren,  sich  verbreitende  Assoziationsfasern  (liypothetischo  Begriffszentren)  herbei- 
geführt wird. 

2)  Hierauf  haben  schon  Freud,  Eisenlohr,  auch  Wolff  aufmerksam  gemacht. 
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oder  vorwiegend  im  Mark  der  Sprachregion,  resp.  über  diese  letztere  hinaus,  das 
eine  Mal  mehr  Erseheinmigen  der  transkortikalen,  das  andere  Mal  mehr  der 
subkortikalen  oder  der  kortikalen  Aphasie  —  wenigstens  während  einer  gewissen 
Phase  des  Leidens  —  beobachtet  wurden.  Zu  denjenigen  Beobachtungen,  bei 
denen  der  subkortikaleu  (reinen)  motorischen  Aphasie  ein  vorwiegend  in  der 
Rinde  gelegener  Herd  entsprach,  gehören  der  Fall  von  Barlo w  (F3  und 
Operkulum  beiderseits  erweicht;  vgl.  S.  489),  dann  derjenige  von  Banti  (Fall  2, 
wo  die  Rinde  von  Fg  erweicht  war;  der  Herd  drang  nur  wenig  tief  in  die  weisse 
Substanz),  ferner  die  Fälle  von  Kostenitsch  und  Oppenheim,  wo  haupt- 
sächlich die  Rinde  erkrankt  war.  In  der  Beobachtung  von  Lemos  handelte 
es  sich  um  multiple  Herde. 

Im  weiterem  ist  zu  bemerken,  dass  selbst  in  Fällen,  wo  der  wohl  de- 
markierte Herd  zum  grossen  Teil  im  Markkörper  der  Sprachregion  seinen 
Sitz  hatte  und  der  Zustand  des  Patienten  ein  stabiler  blieb,  eine  Interpretation 
des  anatomischen  Befundes  im  Sinne  einer  Läsion,  sei  es  von  „transkortikalen'' 
(der  Oberfläche  näherliegeuden  Assoziationsfasern)  sei  es  von  „subkortikalen" 
Fasern  (Unterbrechung  von  Projektiousfasern)  grosse  Schwierigkeiten  bereitet, 
schon  deshalb,  weil  wir  nicht  wissen,  welche  Kategorie  von  Assoziationsfasern 
wir  als  transkortikale  im  Sinne  von  W ernicke  zu  deuten  haben.  Die  „sub- 
kortikalen" Fasern  wären  ja  relativ  leicht  festzustellen,  wenn  man  sie  mit 
den  zu  den  basalen  Lautzentren  ziehenden  Projektionsfasern  identifizieren 
dürfte.  Dies  ist  aber  nicht  angängig,  weil  die  Erfahrung  lehrt,  dass  Unter- 
brechung sämtlicher  Projektionsfasern  aus  der  vorderen  Sprachregiou,  z.  B. 
innerhalb  des  vorderen  Schenkels  der  inneren  Kapsel,  an  sich  noch  nicht 
ausreicht,  um  eine  stabile  sog.  subkortikale  motorische  Aphasie  zu  pro- 
duzieren^). 

Zu  den  subkortikalen"  Fasern,  deren  Läsion  die  „subkortikale"  moto- 
rische Aphasie  erzeugen  soll,  muss  jedenfalls  noch  eine  stattliche  Anzahl  von 
Assoziationsfasern,  die  sich  allerdings  noch  nicht  näher  abgrenzen  lassen,  ge- 
rechnet werden. 

1)  Ja,  es  ist  meines  Eiaclitens  durch  eine  genügende  Anzahl  von  Beobachtungen  noch 
nicht  erwiesen,  dass  Herde,  welche  die  Gegend  des  Stabkranzareals  so.vie  die  ganze  Partie 
der  lenticulo-striären  inneren  Kapsel  links  zerstören,  eine  motorische  Aphasie  (nicht  im  Sinuc 
einer  subkortikalen  Form,  resp.  einer  kortikalen  Anarthrie  v.  P.  Marie)  produzieren  müssen. 
In  der  Literatur  fand  ich  nur  wenige  hierher  gehörende  positive  Beobachtungen  (Abadie, 
Pitres  und  Marie)  vor.  Wir  wissen  bis  jetzt  nur,  dass  bei  derartigen  kapsulären  Herden 
eine  gewisse  Dysarthrie  (ähnlich  wie  bei  der  Pseudobulbärparalyse)  als  unvermeidliche  Folge 
zur  Beobachtung  kommt,  doch  muss  auch  dies  noch  durch  neue  Beobachtungen  erhärtet  werden. 
Ich  verweise  hier  auf  den  von  mir  studierten  Fall  Br.  (vgl.  S.  504).  In  diesem  Falle  waren 
nicht  nur  die  vorderen  zwei  Drittel  der  inneren  Kapsel  links,  sondern  auch  der  ganze  Streifen- 
hügel, nebst  der  vorderen  Partie  des  Sebhügeis  in  der  hämorrhagischen  Zyste  unterge- 
gangen, —  und  doch  war  von  einer  eigentlichen  Wortstununheit  hier  nicht  die  Rede.  Der 
Patient'  konnte  spontan  etwas  sprechen,  ja  er  sprach  sogar  in  Satzform  (allerdings  war  aus- 
gesprochene Dysarthrie  nie  vorhanden). 
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Die  Zahl  der  anatomisch  näher  untersuchten  Fälle  von  subkortikaler 
und  von  sog.  transkortikaler  motorischer  Aphasie  ist  noch  eine  ganz  kleine. 
Wenn  ich  aber  einzelne  hierher  gehörende  Fälle  eigener  und  fremder  Beob- 
achtung (Bernheim,  Rothmann,  Pick,  Marie  usw.)  untereinander  näher 
vergleiche,  und  den  in  den  fremden  Fällen  verzeichneten  anatomischen  Be- 
funden die  intra  vitam  beobachteten  klinischen  Bilder  gegenüberstehe,  so  er- 
o-eben  sich  meines  Erachtens  manche  beachtenswerte  Widersprüche  mit  der 
herrschenden  Lehre. 


com. 


Frontalschnitt  durch  die  linke  (der  Schnitt  liegt  umgekehrt)  Hemisphäre  des  Falles  v.  Lad  am  e 
und  V.Monakow  („reine"  niot.  Aphasie,  kortikale  Anarthrie).  Ebene  der  vorderen  Kommissur 
Rolandisches  Segment).  Das  ganze  Operkulum  der  vord.  Zentralwindung  ist  durch  den 
hämorrhag.  Herd  zerstört  worden.  Die  Insel  ist  indessen  intakt,  desgleichen  das  Stahlkranz- 
areal, die  innere  Kapsel  und  das  Corpus  striatum. 

Einer  der  sowohl  klinisch  als  anatomisch  mit  am  klarsten  liegenden  Fälle  von  sub- 
kortikaler Aphasie  ist  zweifellos  der  von  Ladame  und  mir  beobachtete  vgl.  S.  497.  Die 
Patientin  konnte  fliessend  schreiben ;  sie  war  aber  ausserstande,  abgesehen  von  wenigen  ein- 
silbigen Wortresten  auch  nur  e  i  n  Wort  spontan  zu  sagen  oder  nachzusprechen.  Dieser  Fall 
blieb  während  12  Jahren  stabil.  Und  was  hat  hier  der  anatomische  Befund,  resp.  die  Durch- 
musterung der  Schnittserie  ergeben?  Es  fand  sich  statt  eines  von  der  Theorie  geforderten 
isolierten  Herdes  im  Gebiet  des  Stabkranzareals  (tiefes  Marklager,  wo  die  Projektionsfasern 
das  Feld  beherrschen,  vergl.  Fig.  82)  ein  Defekt  sowohl  der  Brocaschen  Windung  als 
des  Operkulums  der  vorderen  Zentralwindung,  teilweise  auch  des  der 
hinteren  Zentralwindung  zugehörenden  Markkörpers  (der  Herd  hatte  den  Um- 
fang ei  nes  Hühnereies) ,  ein  wohl  demarkierter  Herd ,  der  indessen  (soweit  es  sich  um  eine 
primäre  Läsion  handelte)   gerade  das  Stabkranzaroal  und  die  vordere  Partie 
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der  inneren  Kapsel  nahezu  völlig  frei  Hess  (nur  eine  kleine  keilförmige  Partie 
des  Herdes  drang  in  das  Stabkranzareal)  und  sich  vorwiegend  auf  die  Rinde  bezog. 

Wenn  man  diesen  Fall  objektiv  betrachtet,  so  kann  er  anatomisch 
unmögHch  als  ein  „subkortikaler"  im  Sinne  von  Wernickc  gedeutet  werden ; 
denn  die  Läsion  war  hier  ebensogut  eine  kortikale  oder  transkortikale  als  eine 
subkortikale.  Nichtsdestoweniger  bot  aber  hier  das  klinische  Bild  lediglich 
den  Charakter  der  sog.  subkortikalen  Aphasie  (d.  h.  reiner  Wortstumraheit) ; 
trotz  der  gewaltigen  Zerstörung  von  langen  Assoziations- 
fasern im  Bereiche  beider  Zentralwindungen,  dann  auch  noch  der 
Balkeufaserung,  waren  hier  sog.  transkortikale  Symptome  nie  vorhanden. 

Stellen  wir  diesem  Falle  einen  anderen  Fall  gegenüber,  der  intra  vitam 
vorwiegend  sog.  ,^ transkortikale"  Erscheinungen  dargeboten  hatte  (Nach- 
sprechen möglich,  spontanes  Sprechen  nicht).  Ich  wähle  da  zum  Vergleich 
die  jüngst  pubHzierte  Beobachtung  von  Roth  mann  (1941).  In  diesem  auch 
anatomisch  sorgfältig  studierten  Falle  fanden  sich  zwar  ebenfalls  sowohl  die 
Rinde  als  das  subkortikale  Mark  lädiert,  dieses  aber  in  geringerem  Grade  als 
jene.  Der  Herd  (eine  Erweichung)  erreichte  hier  zwar  an  einigen  Stellen 
sogar  das  Stabkranzareal  (in  der  Nähe  des  Streifenhügelkopfes),  die  wesent- 
liche Erweichung  sass  aber,  wie  eine  aufmerksame  Prüfung  der  Abbildungen 
(Frontalschnitt  durch  beide  Hemisphären)  verrät,  ziemlich  genau  in  demjenigen 
Abschnitte  des  Centrum  ovale  (vgl.  Ebene  III — III,  Fig.  9,  S.  454  u.  Fig.  1 3),  der 
auch  in  der  Beobachtung  von  Ladameundv.  Monakow  besonders  schwer  lädiert 
war,  d.  h.  in  der  vorderen  Frontalebene  des  Operkulums  der  vorderen 
Zentralwindung.  Im  ganzen  drang  im  Rothmannschen  Falle  der  Herd 
etwas  mehr  in  die  Tiefe  und  in  die  Gegend  der  Insel  als  in  unserem  Falle, 
er  verschonte  aber  die  Rinde  nebst  dem  dieser  anliegenden  Marke  (Mark- 
pyramiden) nicht,  auch  war  er  nicht  demarkiert.  In  diesem  Falle  hätten  wir 
eigentlich  nach  dem  faseranatomischen  Befunde  eher  eine  subkortikale,  in 
der  Beobachtung  von  Ladame  und  mir  aber,  neben  der  subkortikalen  noch 
eine  transkortikale  motorische  Aphasie  erwarten  sollen.  (Denn  das  Gros  der 
unterbrochenen  Fasern  bestand  ja  aus  langen  und  mittleren  Assoziations-  und 
Balkenfasern!)  Im  Rothmannschen  Falle  waren  überdies  noch  Herde  im 
Schläfenlappen,  dann  im  Okzipitallappen  vorhanden,  es  handelte  sich  somit 
um  einen  Befund,  der  mit  Rücksicht  auf  die  MultipHzität  der  Herde  dem- 
jenigen im  Falle  von  Lemos  gleicht.  Jedenfalls  war  in  diesen  beiden  Fällen 
ausgedehnte  Arteriosklerose  vorhanden,  in  unserem  Falle  jedoch  nicht.  Und 
auch  diesem  Umstände  möchte  ich  bezüglich  der  Abweichung  im  khnischen 
Bilde  eine  wesentliche  Bedeutung  beimessen.    Doch  darüber  später. 

In  dem  von  Bern  he  im  beobachteten  Falle  (Jacquier,  S.  496)  von  eben- 
falls reiner  motorischer  Aphasie  sass  der  Herd  (Erweichung)  oberflächlich  be- 
trachtet, ähnlich  wie  in  dem  von  Ladame  und  mir  beobachteten;  in  Wirk- 
lichkeit erstreckte  er  sich  aber  wesenthch  tiefer  und  griff  in  die  Inselrinde 
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über,  die  in  unserem  Falle  frei  war;  der  Markkörper  im  Bereich  des  Oper- 
kulums  der  vorderen  Zentralwiodungen  war  aber  nicht  ganz  so  schwer  wie 
in  unserem  Falle  lädiert.  Trotz  der  Beteiligung  der  Insel,  des  subkortikalen 
Markes  dieser  letzteren,  ja  sogar  von  war  im  Bernheimschen  Falle  die 
innere  Sprache  (später)  ebensowenig  gestört,  wie  in  dem  von  Ladame  und  mir 
beobachteten,  trotz  des  gewaltigen  Markzerfalles,  an  welchem  sich  sowohl  die 
langen  Assoziationsfasern  als  die  Balkenfasern  in  ausgedehnter  Weise  be- 
teiligten. 

Im  weiterem  Widerspruch  (in  faseranatomischer  Beziehung)  zu  den  im 
vorstehenden  mitgeteilten  Befunden  beobachtete  ich  in  einem  Falle,  welcher 
klinisch  als  eine  gemischte  Form  (zuerst  sensorische  transkortikale  Aphasie 
mit  Dysarthrie  und  später  Totalaphasie)  sich  präsentierte,  einen  Befund,  wie 
er  bis  jetzt  in  der  Literatur  bei  Aphasischen  nicht  so  häufig  erhoben  worden 
ist^).  Dieser  Fall  (Ulr.  B.;  Fig.  100,  S.  571)  findet  sich  in  dem  folgendem  Kapitel 
(Lokalisation  der  sensorischen  Aphasie)  wiedergegeben.  Hier  waren  anatomisch 
vor  allem  die  innere  Kapsel  und  die  tiefliegenden  (langen)  Assoziationsfasern 
zerstört  (vgl.  Fig.  101),  mit  anderen  Worten,  es  waren  hier  Veränderungen,  wie 
sie  P.  Marie  für  die  motorische  Aphasie  vom  Typus  Broca  fordert,  vor- 
handen, und  doch  zeigten  die  ersten  klinisch  zur  Beobachtung  gekommenen 
Sprachstörungen  den  Charakter  einer  sog.  transkortikalen  Form  der  sen- 
sorischen Aphasie. 

Ich  will  mit  der  Besprechung  des  spärlichen  anatomisch  studierten 
Materiales  von  partieller  motorischer  Aphasie  hier  abbrechen.  Nach  dem  uns 
bis  heute  vorliegenden  klinischen  Material  ist  eine  anatomische  Begrün- 
dung der  Unterformen  der  motorischen  Aphasie  sicher  noch  nicht  möglich. 
Ich  halte  eine  solche  aber  auch  für  die  Zukunft  für  ziemlich  aussichtslos  und 
zwar  sowohl  aus  allgemein-anatomischen  als  aus  pathologisch-physiologischen 
Gründen. 

Durch  einen  gewöhnlichen  Oberflächenherd,  zumal  vaskulären  Ursprungs, 
wird  nach  meinen  aus  einem  grossen  Material  von  Serienschnitten  geschöpften 
Erfahrungen,  die  Rinde,  und  sei  es  nur  makroskopisch,  nie  für  sich  —  weder 
in  der  Brocaschen  Region  noch  in  einer  anderen  Windungspartie  —  ge- 
schädigt, ebensowenig  wie  in  (elektiver  Weise)  irgend  eine  besondere  Kategorie 
von  Markfasern  (im  Sinne  von  Projektions-,  Assoziations-,  Kommissurfasern) 
für  sich.  Wir  beobachten  vielmehr  —  mag  der  Plerd  sitzen  wie  er  will  — 
regelmässig,  neben  einer  irregulären  Zerstörung  der  Rinde  eine  Unterbrechung 
von  Faserarten  von  allen  drei  soeben  genannten  Faserkategorien  2).  Von  einer 
Beemträchtigung  bestimmter,   auserwählter   Faserkategorien  im 

1)  Merkwürdigerweise  fiel  mir  vor  wenigen  Tagen  ein  neuer,  anatomisch  ganz  ähnlicher 
Fall  m  memo  Hilnde.    Dieser  mnss  indessen  anatomisch  noch  näher  studiert  werden. 

2)  So  war  es  auch  im  Rothmanschen  Falle,  in  welchem  die  Rinde  der  Brocaschen 
Wmdung  an  einer  Stelle  eine  deutliche  Erweichung  zeigte. 
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oben  angedeuteten  Sinne  ist  schon  mit  Rücksicht  auf  die  den  Herd 
begleitenden  zirkulatorischen  Momente,  wobei  alle  drei  Hauptfaserarten  iu 
genau  der  nämlichen  Weise  geschädigt  werden,  nicht  die  Rede. 

Allerdings  werden,  je  nachdem  sich  der  rohe  Herd  mehr  keilförmig 
gegen  das  Stabkranzareal  oder  flächenhaft  gegen  die  Oberfläche  vor- 
schiebt, oder  in  ganz  irregulärer  Weise  sich  ausbreitet,  etwas  verschiedene 
Bestandteile  jener  drei  Faserkategorien  getroffen  und  damit  in  jedem  Falle 
mehr  oder  weniger  verschiedene  Kombinationen  von  Faserrepräsentanten 
und  Zelleugruppen  in  der  Rinde  geschädigt,  resp.  isoliert.  Es  ist  demnach 
ohne  weiteres  einzuräumen,  dass  unter  Berücksichtigung  dieses  letzteren 
Momentes  auch  das  Krankheitsbild  eine  gewässe  Modifikation,  bald  im  Sinne 
des  Vorwdegens  einer  Lautbildungsstöruug,  bald  in  dem  des  Vorwiegens  einer 
Störung  der  inneren  Sprache  (Nachsprechen  möglich),  erfahren  kann. 
Solchen  örtlichen  Verschiebungen  kann  aber  mit  Rücksicht  auf  die  aus- 
gleichende Rolle,  welche  die  geschädigte  Zirkulation  im  ganzen  Windungs- 
gebiet bei  scheinbar  gut  abgegrenzten  Herden  spielt  (auch  dann,  wenn  manche 
Abschnitte  sich  grob  anatomisch  normal  präsentieren),  eine  grosse  Bedeutung 
nicht  beigelegt  werden;  es  werden  doch,  wenn  in  dem  einen  Falle  mehr  direkt, 
in  einem  anderen  mehr  indirekt,  wohl  stets  so  ziemlich  die  nämlichen  langen 
Faserarten  geschädigt,  wodurch  verwandte  Rindenbezirke  ausgeschaltet  werden, 
resp.  ihrer  Erregungsquellen  verlustig  gehen.  Was  für  den  besonderen  Charakter 
der  Funktionsstörung  den  Ausschlag  gibt,  ist  weniger  die  nähere  faserauato- 
mische  Qualität  der  Läsion,  als  die  feinere  Art  des  Einflusses  seitens  der 
pathologischen  Vorgänge  auf  die  Rinde  beider  Hemisphären,  insbesondere 
an  den  Aus- und  Eintrittsstellen  der  durch  den  Herd  unterbrochenen 
resp.  geschädigten  Fasern  jener.  Die  im  makroskopisch  sichtbaren  Herd 
grob  lädierten  Fasern  liefern  unter  keinem  Umstände  ein  richtiges  Spiegelbild 
der  Zahl  und  Art  der  durch  einen  vaskulären  Herd  wirklich  unterbrochenen 
oder  doch  in  ihrer  Funktion  beeinträchtigten  Leitungen  und  korrespondierenden 
Zellengruppen.  Solche  sind  zweifellos  im  ganzen  Kortex,  wenn  auch  in 
verschiedener  Weise  verteilt,  vorhanden,  auch  bleibt  deren  Zahl  nie  eine 
ganz  konstante. 

Vor  allem  weisen  die  der  herrschenden  Theorie  so  häufig  widersprechen- 
den anatomischen  Befunde  bei  den  sog.  Spezialformen  (vgl.  oben)  darauf  hin, 
dass,  bei  der  Erzeugung  von  sog.  typischen  Unterformen  weniger  der  nähere 
Sitz  des  rohen  Herdes,  resp.  die  spezielle  Qualität  der  unterbrochenen  Fasern  ^) 
als  die  den  Herd  begleitenden  zirkulatorischen  und  vor  allem  dynamische 
Momente  (Grad  der  Funktionstüchtigkeit  der  scheinbar  gesund  gebliebenen 
Windungsabschnitte)  den  Ausschlag  geben  müssen  (Vorhandensein  oder  Fehlen 
von  solchen  Momenten). 

1)  Diesem  Momente  kommt  zweifellos  ebenfalls  eine  grosse  Bedeutung  zu. 
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Auch  die  klinische  Erfahrung,  dass  eine  Störung  der  inneren  Sprache 
gewöhnhch  nur  dann  sich  einstellt,  wenn  der  Herd  in  eineua  bereits  durch 
zirkulatorische  oder  andere  Krankheitseinflüsse  schwer  geschädigten  Organ 
sich  entwickelt  hat,  resp.  wenn  zum  eigenthchen  Herd  noch  diffuse  Verände- 
rungen (aueli  kleinere  multiple  Herde)  in  anderen  Rindenpartien,  event.  der 
anderen  Hemisphäre  hinzutreten,  oder  wenn  der  Herd  raumbeschränkender 
Art  ist,  spricht  für  die  Richtigkeit  der  im  vorstehenden  entwickelten  An- 
nahme ^). 

Die  sog.  „transkortikalen"  Symptome  bleiben  nämlich  gewöhnlich  bei 
Individuen  mit  örtlicher  Läsion  im  sonst  gesunden  Gehirn  auch  nur  so  lange 
bestehen,  als  die  Raumbeschränkung  oder  eine  anderweitige  begleitende  Stö- 
rung andauert  oder  sie  fehlen  ganz.  Und  umgekehrt,  die  sog.  subkortikale 
Form  scheint  in  erster  Linie  bei  grossen  scharf  demarkierten  Herden  vorzu- 
kommen, oder  in  Fällen,  wo  die  ausserhalb  des  Herdes  gelegene  Hirnsubstanz 
(insbes.  die  andere  Hemisphäre)  im  grossen  und  ganzen,  d.  h.  abgesehen  etwaiger 
rein  örthcher  Läsion,  gesund  bleibt.  Auf  den  näheren  örtlichen  Sitz 
des  Herdes,  der  allerdings  umfangreich  sein  und  zweifellos  innerhalb  der 
erweiterten  motorischen  Sprachregion  liegen  muss,  kommt  es  hier 
meines  Erachtens  weniger  an.  Am  ehesten  dürfte  die  sog.  reine  Wortstumm- 
heit  wohl  durch  beiderseitige  symmetrische,  scharf  begrenzte  Herde  in  Fg 
und  im  Operculum  Rolandicum  hervorgebracht  werden. 


e)  Weitere  theoretische  Betrachtungen  über  das  Zustandekommen 
der  Unterformen  der  motorischen  Aphasie. 

Die  Unterformen  der  motorischen  Aphasie  lassen  sich,  wie  wir  ge- 
sehen haben,  durch  die  spez.  Differenzen  in  der  Quahtät  der  unterbrochenen 
Fasern  und  der  zerstörten  Rindenstellen  allein  nicht  erklären.  Gerade  hier 
und  zumal  bei  der  sogenannten  transkortikalen  motorischen  Aphasie,  wo  die 
Symptome  auch  zeitlich  so  sehr  variieren  können  selten  dem  Umfang  des 
Herdes  porportional  sind  und  namentlich  selten  dem  postuHerten  anatomischen 
Sitz  des  Herdes  entsprechen,  hegt  es  nahe,  die  Diaschisistheorie  in  An- 
wendung zu  ziehen. 

Wenn  ich  den  heute  noch  etwas  gewagten  Versuch  unternehme,  die 
Spezialformen  der  motorischen  Aphasie  unter  Zugrundelegung  der  soeben 
angedeuteten  Betrachtungsweise  (Diaschisistheorie)  zu  erklären,  so  gehe  ich 
von  der  einfachen  und  fast  selbstverständlichen  Überlegung  aus,  dass  bei 
rohen  Herden,  welche  ausgedehnte  Kontinuitätsunterbrechung  und  noch  ander- 

1)  Es  ist  meines  Erachtens  bezeichnend,  dass  die  „transkortikalen '  Symptome  selten  einen 
ausschliesslich  motorischen  oder  ausschliesslich  sensorischen  Charakter  tragen.    In  der  Mehr- 
zahl der  FäUe  lässt  sich  bei  aufmerksamer  Prüfung  eine  scharfe  Trennung  zwischen  sensorisch- 
transkortikalen  und  motorisch-transkortikalcn  aphasischen  Symptomen  nicht  durchführen. 
Auch  wenn  sie  in  manchen  Fällen  von  malazischen  Herden  stabil  sind. 
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weitige  Schädigung  iu  ihrem  Bereiche  liegender  Fasern  und  Zellengruppen 
(und  darüber  hinaus)  veranlassen,  die  Angriffspunkte  für  die  funktionelle 
Störung  in  erster  Linie  ausserhalb  des  Herdes  und  zwar  in  der  Richtung 
der  in  ihrer  Kontinuität  unterbrochenen  Fasern,  resp.  Neu- 
ronenverbände gesucht  werden  müssen.  Und  da  sind  es  wohl  in 
erster  Linie  die  Ein-  resp.  die  Austrittsstellen  jener  lädierten 
Fasern  in  der  grauen  Substanz  (im  Kortex,  aber  auch  in  tieferen  Hirn- 
teilen), wo  die  deletäre  Wirkung  der  Faserunterbrechung  einsetzt.  Es  kämen 
da  somit  in  Frage  alle  diejenigen  kortikalen  und  subkortikalen  Punkte,  Felder 
und  Kerne,  welche  Fasern  in  die  Gegend  des  Herdes  entsenden  oder  aus 
diesem  Fasern  in  sich  aufnehmen,  sowohl  in  den  Windungen  der  nämhchen 
als  in  denjenigen  der  anderen  Hemisphäre  (hier  Vermittelung  durch  den 
Balken).  Eine  plötzlich  oder  auch  gradatim  (seltener)  erfolgende  Ausschaltung 
all  jener  „Punkte"  und  Komplexe  aus  dem  physiologisch  feingegliederten, 
funktionellen  Verband,  den  sie  untereinander  bilden,  dürfte  wohl  leicht  eine 
Funktionseinstellung  noch  weiterer  und  zwar  solcher  kortikaler  und 
subkortikaler  Neuronenverbände  bewirken,  die  alter  Übung  gemäss 
ihre  Anregung  von  jenen  primär  geschädigten  Punkten  aus  empfangen  oder 
an  jene  abgeben.  Der  gesamte  Erregungskreis  solcher  Verbände  dürfte  sicher 
ein  sehr  weit  ausgespannter  sein. 

Übertragen  wir  diese  Betrachtung  auf  die  vordere  Sprachregion, 
so  darf  wohl  angenommen  werden,  dass  bei  einem  in  dieser  Gegend  lokali- 
sierten Herd  der  eigentliche  Angriffspunkt  für  die  Funktionsstörung  keines- 
wegs (wie  das  in  den  üblichen  Schematen  zum  Ausdruck  kommt)  nur  sub- 
kortikal liegt,  und  in  einer  Absperrung  der  basalen  Lautzentren  von  den  so- 
genannten kortikalen  motorischen  Zentren,  eventuell  auch  von  anderen  Kortex- 
punkten besteht  (als  direkte  Folge  der  Zerstörung  jener  Zentren),  sondern 
auch  in  den  verschiedensten,  zerstreut  liegenden  Punkten 
der  ganzen  Rinde,  soweit  diese  Punkte  durch  Kommissuren- 
und  Assoziationsfasern  (auch  intrakortikale)  mit  der  Herd- 
region (Brocasche  Stelle)  verbunden  sind. 

Von  diesen  Angriffspunkten  aus  und  in  Zusammenhang  mit  der,  wohl 
in  jedem  Falle  etwas  anders  kombinierten  Ausserfunktionsetzung  sehr  ver- 
schiedener, aber  stets  in  sich  geschlossenen  architektonischen  Gliederungen, 
die  in  jenen  Punkten  grauer  Substanz  vertreten  sind,  entwickelt  sich  die 
aphasische  Sprachstörung.  Sie  besteht  zunächst  darin,  dass  die  sukzessive 
in  Aktion  zu  tretenden,  wechselwirkend  für  die  Bildung  der  Worte  heran- 
zuziehenden Neuronen  ketten  von  der  primär  lädierten  Stelle  aus  nicht 
mehr  benutzt  werden.  Die  anatomisch  geschädigte  Rindenpartie  (motorische 
Sprachregion)  muss  somit,  wenn  sie  auch  nicht  ein  vollständiges  inselförmiges 
„Zentrum"  darstellt,  doch  zweifellos  im  Besitze  wichtiger  Erregungsquellen 
oder  auxiliärer  Kräfte  für  die  Innervation  der  Sprachmechanik  sein. 
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Wieweit  und  in  welchen  Kombinationen  nun  diese  vom  Herd 
weit  entfernten  kortikalen  Punkte  durch  Wegfall  der  sie  sonst  mit  Er- 
regungen verschiedenster  Art  versorgenden  (im  primären  Herd  unterbrochenen) 
Fasern  funktionell  geschädigt  werden,  das  lässt  sich  heute  selbstverständlich 
näher  noch  nicht  bestimmen;  dass  aber  an  jenen  Stellen  eine  ernste  funktio- 
nelle Schädigung  stattfinden  muss,  das  dürfte  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen. 

Nach  den  khnischen  Beobachtungsergebnissen  ist,  wie  das  schon  früher 
auseinandergesetzt  wurde,  daran  festzuhalten,  dass  die  Störung  von  jenen 
Angriffspunkten  aus  nicht  mehr  roh,  wie  etwa  in  unmittelbarer 
Nähe  des  Herdes,  sondern  in  elektiver  Wei se ,  d.  h.  so,  dass  physio- 
logisch eng  zusammenhängende  Verbände  für  sich  ausser 
Funktion  kommen,  sich  geltend  macht  (Diaschisis).  Hier  muss 
zweifellos  ein  Mechanismus  vorhanden  sein,  der  für  indivi- 
duelle Schwankungen  in  bezug  auf  die  Zahl  und  die  Art  der 
geschädigten  Neuron.enkomplexverbände  einen  gewissen 
Spielraum  lässt.  Es  ist  gut  denkbar,  dass  ein  Herd  gleicher  Grösse  und 
Lokalisation  je  nach  der  Natur  der  Krankheit  in  dem  einen  Falle  nm-  eine 
geringe,  in  dem  anderen  eine  weit  grössere,  und  in  jedem  Falle  eine 
etwas  verschiedene  Anzahl  von  Elementen  schädigt,  wodurch 
selbstverständlich  die  khnischen  Symptome  eine  Verschiebung  erleiden  würden  ^). 

Der  durch  Diaschisis  bewirkte  Schaden  beschränkt  sich  nicht  immer 
nm'  auf  die  Windungen  der  gleichen  Hemisphäre,  sondern  er  dehnt  sich  ge- 
legentlich —  wenn  z.  B.  Balkenfasern  in  grösserer  Zahl  unterbrochen  werden 
—  auch  auf  die  der  linken.  Sprachregion  korrespondierenden  Stellen  der 
rechten  Hemisphäre  (Erregungsbogen  D  Fig.  83  S.  541)  aus.  Und  da  die  beiden 
Hemisphären  normaliter  unter  sehr  regem  Austausch  der  Erregungen  (wohl 
bilateral  assoziiert)  in  Funktion  treten,  so  darf  man  aimehmen,  dass  der  funk- 
tionelle Schaden  für  die  rechte  Sprachregion  nach  Ausfall  einer  reicheren 
Menge  von  Balkenfasern  im  primären  Herde  links  sich  ernst  gestalten  kann, 
auch  wenn  der  Schaden  meist  nur  ein  temporärer  ist. 

Die  faserdynamische  Schädigung  (Diaschisiswirkung)  in  der  Rinde  lässt  ' 
sich  am  besten  so  vorstellen,  dass  hier  eventuell  ein  Erregungserfolg  an  den 
in  der  Fortsetzung  der  im  Herd  unterbrochenen  Fasern  liegenden  und  somit 
primär  geschädigten  Rindenpunkten  nicht  einmal  von  anderen,  selber  er- 
regungsfähig gebhebenen  Verbindungen  aus,  erzielt  werden  kann,  und  dass 
diese  letzteren,  histologisch  selbst  normal  gebliebenen  Neuronenverbände  nicht 
nur  bei  der  Ausführung  von  Sprachbewegungeu,  sondern  bei  ihrer  Inan- 

1)  Es  kommt  hierbei  nicht  nur  auf  die  örtliche  Schädigung,  sondern  sicher  auch  auf  die 
Gesamtzahl  der  für  die  Funktion  ausgefallenen  Neurone  an;  es  ist  denkbar,  dass  nach  Aus- 
schaltung von  kortikalen  Verbänden,  gleichgültig  welcher  Art,  rohe  Zusammenfassungen 
doch  noch  stattfinden  können,  feinere,  eine  besondere  Präzision  der  Erregungsvorgänge 
voraussetzende  aber  nicht. 
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spruchnahme  zu  höheren  Verrichtungen  (innerhalb  eines  anderen  Verbandes) 
versagen,  resp.  einen  übermässig  grossen  Widerstand  leisten.  Wenn  ich 
mich  ganz  schematisch  ausdrücke,  so  geht  der  durch  einen  umschriebenen 
Herd  ausser  Funktion  gesetzte  („isolierte")  Erregungskreis  B  vorübergehend 
auch  für  den  mit  diesem  sonst  in  regstem  Erregungsaustausch  stehenden 
Erregungskreis  C  verloren,  wodurch  letzterer  in  seiner  Eigenaktion,  wenigstens 
temporär,  ebenfalls  „gehemmt"  würde.  Diese  Hemmung  könnte  sich  nun 
wiederum  auf  andere  mit  C  innig  assozierte  Verbände  übertragen  usw.,  wo- 
durch schliesslich  ein  ganzes  Funktionsgebiet  bestimmter  phy.siologischer 
Wertigkeit  stillgestellt  würde.  Dieser  ganze  Vorgang  trägt  meist  den  Charakter 
einer  akuten,  shockartigen  Gleichgewichtsstörung,  die  gewöhnlich  d.  h.,  im 
sonst  gesunden  Gehirn  in  kurzer  Zeit  durch  korrigierendes  Eingreifen 
anderer  (in  verschiedenem  Sinne  wirkender)  funktionstüchtiger  Kom- 
ponenten der  Rinde  oder  auch  tieferer  Hirnteile  ausgeglichen  wird. 

Übertragen  wir  diese  Betrachtungsweise  auf  die  Erregungskreise  speziell  der  motori- 
schen Sprachregion,  so  können  wii-  uns  die  Verhältnisse  folgendermassen  zurechtlegen  (vergl. 
Schema  Fig.  83; : 

Die  Ausschaltung  eines  der  Realisation  der  Laute  (in  A)  dienenden  En-egungskreises  B 
(fokale  und  perifokale  Parese»  beeinträchtigt  retrograd  die  Erregbarkeit  des  diesem  super- 
ponierten,  viel  komplizierteren  Erregungskreises  C,  dem  die  Aufgabe  der  Wiederbelebung  der 
Worte  (Evokation  der  Lautklangbilder)  zugewiesen  ist,  und  zwar  derart,  dass  der  im  ganzen 
Kortex  weit  verzweigte  Erregungskreis  C  nicht  genügend  prompt  und  nicht  nach 
allen  Richtungen  (eventuell  nur  in  einzelnen  seiner  Komponenten)  seinen  Aufgaben 
gerecht  werden  kann.  In  dem  Schema  (Fig.  83)  sind  die  intrakortikalen  Eri'egungsbögen  B  und 
C  deutlichkeitshalber  in  roh  s che  ma tisch  er  Weise  kettenartig  miteinander  verbunden,  so  dass 
man  sich  die  Leitungskombinationen  in  verschiedensten  Richtungen  denken  kann.  Dieser  Hem- 
mungsvorgang  (Diaschisis)  ist  in  einem  sonst  gesunden  Organ  stets  ein  nur  tem- 
porärer, ebenso  wie  teilweise  auch  die  Funktionsausschaltung  im  Ki-eise  B.  Sobald  die 
übrigen  kortikalen  Verbände  durch  den  Einfluss  einer  neuen  kräftigen  Inanspruch- 
nahme der  in  grosser  Anzahl  frei  gebliebenen  kortikalen  Verbände  ihr  Übergewicht  geltend 
machen,  geht  die  soeben  geschilderte  L ahmleg ung  S chritt  für  Schritt  zurück  (Über- 
windung der  Diaschisis),  und  die  Störung  bescliränkt  sich  auf  die  primär  unterbrochenen 
Neuronenverbände,  deren  Ausfall  die  Basis  für  die  Residu  ärerscheinungen  liefert. 
Die  auf  neuer  Grundlage  lückenhaft  sich  wiederaufbauende  Funktion  habe  ich  als  Schisma 
bezeichnet.  Auch  dieser  Zustand  ist  noch  wenigstens  für  eine  Kompensation  innerhalb 
bestimmter  Grenzen  zugänglich.  Ist  aber  die  funktionelle  Kraft  des  Kortex  in  grösserer 
Ausdehnung  erlahmt  (schwere  arteriosklerotische  Prozesse,  allgemeine  Prostration  der  Kräfte 
usw.),  dann  kann  die  Diaschisis  nicht  überwunden  werden,  sie  zieht  sich  in  die  Länge  und 
wird  zu  einci:  chronischen  (progressive  Diaschisis).  Letzteres  findet  (auch  unter  Mitwirkung 
der  sec.  pathol.  Prozesse)  namentlich  bei  fortschreitenden  Leiden  (TuiUoren,  Enzephalitis,  auch 
Urämie  usw.)  statt,  wobei  verwandte  physiologische  Störungen  von  sehr  vielen  Gliedern  der 
Erregungskette  ausgelöst  werden  können. 

Es  fragt  sich  nun  weiter,  wie  lassen  sich  die  Angriffspunkte  für  die  Diaschisis  aus 
der  Örtlichkeit  des  Herdes  ableiten,  und  welches  sind  die  Mittel  um  jene  kennen  zu  lernen? 

Die  alten  Theorien  rechneten  niu-  mit  den  direkt  unterbrochenen  Fasern  und  Zellen  imd 
dann  mit  einer  örtlichen  Fernwiikung  im  Sinne  des  Ödems,  der  Zirkulationsstörungen,  vaso- 

1)  Das  für  diese  Betrachtungsweise  dienende  Prinzip  wurde  grob  schematisch  schon  von 
Bastian  (1120)  angedeutet,  der  davon  spricht,  dass  Zentren  für  eine  Erregungsquello  noch 
anzusprechen  sind,  während  sie  für  andere  unerregbar  bleiben. 
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Fig.  83. 

Schema  für  die  Diaschisiswirkung  bei  der  m  o  t  o  r.  Aphasie.  Nähere  Erklärung  im  Text,  a,  ß  Fronto- 
Brocasche,  «i  ßi  Broca-frontale  Assoziationsfasern.  Erregungsbogen  A  u.  Erregungs- 
bogen  All  Zentrifugale  Leitungen  zu  den  basalen  Lautkernen.  Unterbrechung  dieses  Bogens 
kann  event.  (durch  Diaschisis  cortico-bulbaris)  Lahmlegung  der  basalen  Lautzentren  bewirken. 

Ai  Zentripetale  Fasern  aus  dem  Thalamus  in  die  vordere  Sprachregion. 
Erregungsbogen  B:  Neuronenketten  welche  von  den  langen  Assoziationsfasern  (a,  ß  etc.) 
bedient,  sowie  vom  Kortex  in  zentrifugaler  Richtung  abgehen.    Alle  diese  Verbindungen 

treten  beim  Sprachakt  unmittelbar  in  Aktion. 
Diesen  Verbänden  (Bögen  A-\-Ai  u.  B)  sind  superponiert  die  Neuronenketten  des  Er- 
regungsbogens C,  in  welchem  die  Elemente  für  die  rhythm.  Tätigkeiten  und  höhere 
Funktionen  repräsentiert  sind  (roh  schematisch  durch  untereinander  verbundene  kleine  Kreise 
wiedergegeben.  Bei  reger  Herdläsion  im  Gebiet  v.  H  (Herd)  kann  der  Erregungsbogen  C,  in- 
folge Easerunterbrechungen  im  Erregungsbogen  B,  retrograd  vorübergehend  lahmge- 
legt werden  (intrakortikale  Diaschisis). 
Erregungsbogen  D  repräsentiert  die  Balkenverbindungen  [y,  ö).  Unterbrechung  dieses  Bogens 
in  E  kann  die  sog.  kommissurale  Diaschisis  bewirken  (akuter  Wegfall  M'ichtiger 
Erregungsquellen  von  Seite  der  linken  vorderen  Sprachregion  für  die  korrespondierende 

Rinde  der  rechten  Hemisphäre). 
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motorischer  Wirkung,  d.  h.  vorwiegend  mit  vaskulären  Momenten  (Nachbarscliaftserscbeinungen 
von  Münk).  Goltz  nahm  bei  den  Versuchstieren  überdies  noch  Hämorrhagien  an  und  Hess 
sie  eine  aktive  Rollo  spielen. 

Selbstredend  können  auch  all  diese  Erscheinungen  mit  in  Frage  kommen,  ja  sie  dürften 
die  Zahl  der  geschädigten  kortikalen  Verbände  wesentlich  vermehren.  Ihr  Rückgang  wird  auf 
der  anderen  Seite  den  deletären  Einfluss  der  Diaschisis,  sofern  letztere  jenen  Nebenumständen 
ihre  Existenz  wesentlich  verdankt,  beseitigen.  Vaskuläre  Momente  sind  aber,  wie  die  Erfah- 
rung lehrt,  nicht  unbedingt  notwendig,  damit  es  zu  einer  Diaschisis  kommt,  auch  brauciiea 
sie  letztere  nicht  zu  unterstützen. 

Um  die  Angriffspunkte  der  Diaschisis  näher  festzustellen,  müssen  wir  zunächst 
den  wahren  Ausfall  der  primär  lädierten  Fasern  bis  zu  iliren  Endstationen  kennen  lernen. 

Eine  solche  Übersicht  des  reellen  Ausfalles  von  Fasern  gewinnen  wir  durch  das  Studium 
der  vom  Herd  ausgehenden  sekundären  Degenerationen,  die  gewöhnlich  (mit  der 
Marchimethode)  bis  zu  den  Endigungsstellen  der  unterbrochenen  Fasern  .sich  verfolgen 
lassen.  Wo  das  Ende  der  sek.  degenerierten  Fasern  im  sonst  normalen  Hirn- 
gewebe sich  findet,  dort  haben  wir  den  rohen  Angriffspunkt  sowohl  für  die 
Residuärerscheinungen  als  für  die  Diaschisis  anzunehmen.  Den  weiteren  Verlauf 
und  Umfang  der  histoarchitektonischen  Wege  für  die  Diaschisis  können  wir  allerdings  nicht 
eruieren,  es  sei  denn  durch  Studium  der  allerfeinsten  Veränderungen  an  den  Nervenzellen 
Chromatolyse),  die  aber  an  kleinen  Zellen  nicht  nachweisbar  sind. 

In  dreifacher  Richtung  ist  schematisch  die  Verfolgung  der  Angriffspunkte  für  die 
Diaschisis  möglich:  1.  in  der  Richtung  der  Projektionsfasern  (Erregungsbogen  A),  2.  in 
der  Richtung  der  Assoziationsbahnen  (Erregungsbogen  B)  und  3.  in  derjenigen  der 
Kommissu renfasern  (Erregungsbogen  D). 

1.  Infolge  Unterbrechung  der  zerebrospiualen  Verbindung  A  wird  die  Bahn  zu 
den  basalen  Lautzentren  unterbrochen,  so  dass  diese  Zentren  nur  noch  von  der  rechten 
Hemisphäre  aus  und  links ,  eventuell  noch  durch  Haubenbahnen  (Prinzipalbahnen)  bedient 
werden  können,  was  zumeist  durch  eine  etwas  mühsame  Lautbildung  und -Äusserung 
zum  Ausdruck  kommt.  Selbstverständlich  wird  eine  solche  Beeinträchtigung  der  Artikulation 
um  so  eher  zu  erwarten  sein ,  je  vollständiger  die  Projektionsfasern  von  den  basalen  Laut- 
zentren abgetrennt  werden ,  also  vor  allem  bei  Herden ,  die  sich  der  inneren  Kapsel  (resp. 
den  Zentralganglien)  stark  nähern,  denn  die  Projektionsfasern  aus  der  genannten  Sprachregion 
konvergieren  schon  im  Stabkranzareal  und  vereinigen  sich  in  den  dorsalen  Etagen  der  inneren 
Kapsel  in  der  Hauptsache  zu  einem  gemeinsamen  Strange  (Fig.  18 — 22).  Es  ist  nun  denkbar, 
dass  durch  plötzlich  erfolgende  oder  progressiv  sich  entwickelnde  Unterbrechung  von  Fasern 
im  Kortex  die  assoziierte  Tätigkeit  der  basalen  Lautzentren  (bis  in  die  Kerne  des  VII. ,  X. 
und  XU.  Nerven)  vorübergehend  oder  eventuell  dauernd  (letzteres  eventuell  wenn  z.  B.  noch 
gleichzeitig  der  Balken  unterbrochen  wird)  in  Frage  gestellt  wird.  Es  handelt  sich  hier  dann 
um  eine  sog.  Diaschisis  cerebrospinalis,  auf  welcher  meines  Erachtens  die  sog.  reine 
motorische  Aphasie  zum  grossen  Teil  beruht. 

2.  Wenn  neben  einer  partiellen  Unterbrechung  der  Verbindung  A  (Fig.  83)  noch  die 
jenigen  assoziativen  Bahnen,  welche  von  der  motorischen  Spracbregion  abgehen,  resp.  in 
diese  endigen,  ausser  Funktion  gesetzt  werden,  so  müsste,  abgesehen  von  einer  bedeutenden 
ErschweiTing  der  Lautbildung  (mit  Rücksicht  auf  den  angedeuteten  Faserverlust)  noch  eine 
rückläufige  Beeinflussung  der  sich  mit  den  unterbrochenen  Bahnen  eng  verknüpften 
Neuronenkomplcxe  im  ganzen  Kortex  (besonders  aber  im  Frontallappen)  im  Sinne  der  Dia- 
schisis stattfinden,  die  je  nach  näher  festzustellenden  Verhältnissen  mehr  oder  weniger  lang 
andauern  würde  und  evcnt.  eine  gewisse  Störung  der  inneren  Sprache  bcdinsien  würde.  Gleich- 
zeitige Läsion  der  Verbindungen  -1  und  C  könnte  Symptome  der  kortikalen  kompletten 
motorischen  Aphasie  zur  Folge  haben. 

3.  Neben  der  Diaschisis  im  Anschluss  an  eine  Unterbrechung  der  Verbindung  in  den 
Erregungsbogen  A  und  C,  die  qualitativ  und  quantitativ  variieren  könnte,  würde  eine  Diaschisis- 
Wirkung  als  Folge  einer  Unterbrechung  der  ßalkenfasern  (Beeinträchtigung  der  Tätigkeit  der 
Sprechzentren  in  der  rechten  Hemisphäre;  Frontallappeu)  sich  zeigen,  wobei  die  histo- 
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architektonischen  Genossen  der  Sprachregion  (links)  auf  der  rechten  Seite, 
nebst  manchen  ihnen  zugeordneten  Nciu-onenkomplexen,  für  die  Sprachfunktion  mehr  oder 
weniger  verloren  gingen.  Man  könnte  eine  solche  Beeinträchtigung  der  rechsseitigen  Sprach- 
region durch  eine  Läsion  der  linken  als  Diaschisis  commissur alis  bezeichnen. 

Je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  des  primären  Herdes ,  aber  auch  je  nach  Umfang  der 
durch  diesen  veranlassten  Diaschisiswirkung  in  bezug  auf  die  rechte  Rinde,  ferner  je  nach  der 
Restitutionskraft  der  x-echten  oder  der  linken  Hemisphäre,  ferner  je  nach  der  Ausdehnung  der 
Diaschisiswirkung  auf  eine  engere  Nachbarschaft  oder,  in  schwerer  Weise  auf  die  ganze  Rinde, 
wiü'den  sich  Erscheinungen  von  sog.  kortikaler  oder  von  transkortikaler  motorischer  Aphasie 
einstellen. 

Unter  allen  Umständen  würde  die  spezielle  klinische  Form  der  Aphasie 
weniger  durch  die  Faserunterbrechung  als  solche,  als  durch  die  soeben  an- 
gedeuteten Nebeuumstände  herbeigeführt.  Ob  diese  oder  jene  „Bahn"  im 
Kortex  vorübergehend  ausser  Funktion  gestellt  würde,  hinge  von  individuellen 
und  vor  allem  von  jenen  weiteren,  oben  angedeuteten  Verhältnissen  ab. 

Das  Auftreten  dieser  oder  jener  klinischen  Form  würde  indessen  nicht 
nur  durch  die  spezielle  örthche  Wirkungsweise  der  Diaschisis  bestimmt  werden, 
sondern  zum  Teil  auch  noch  durch  den  Umfang  und  die  Ausdehnung  der  für 
die  Sprache  in  Betracht  fallenden,  ausgeschalteten  kortikalen  Er- 
regungsfläche überhaupt.  Jede  akute  oder  chronische  Einschränkung 
an  der  Ein-  oder  Austrittsstelle  der  kortikalen  Reizfläche  wird  den  Ablauf 
verwickelterer  Erregungsvorgänge  (wie  sie  eine  Voraussetzung  für  das 
Spontansprechen  bildea  dürfen)  hemmen,  wobei  indessen  weniger  verwickelte 
Erregungsreihen,  wie  sie  z.  B.  dem  Nachsprechen  zur  physiologischen  Grund- 
lage dienen,  sich  noch  gut  abspielen  können.  Mit  anderen  Worten,  die  soge- 
nannten transkortikalen  Symptome  wären  nicht  nur  auf  örtliche  Momente, 
sondern  wie  z.  B.  auch  die  psychische  Schädigung  bei  ausgedehnten  Herden, 
auf  einer  allgemeinen  Einschränkung  der  kortikalen  Erregungs 
fläche  zurückzuführen.  Die  oben  gegebenen  Erklärungen  beziehen  sich  auf 
das  Zustandekommen  der  motorischen  Aphasie  bei  rohen  Läsionen.  Aus 
dieser  Form  erfahren  wir  trotz  der  Diaschisistheorie  über  die  eigentlichen 
Werkstätten  der  Sprache  nichts  Sicheres.  Es  wäre  nun  aber  auf 
Grund  unserer  gegenwärtigen  allgemeinen  physiologischen  Kenntnisse  doch 
nicht  unangebracht,  wenn  auch  nur  hypothetisch  der  Frage  etwas  näher  zu 
treten,  was  denn  eigentlich  von  den  sprachlichen  Funktionen  durch 
emen  rohen  Herd  in  der  motorischen  Sprachregion  geschädigt  wird. 

f)  Physiologische  Schlussbetrachtungen  über  die  Lokalisation 
der  motorischen  Sprachkomponente. 

Wenn  es  schon  an  höheren  Tieren  und  teilweise  auch  beim  Menschen 
unternommene  Reizversuche  (Krause,  Keen  u.  a.)  wahrscheinlich  machen 
dass  das  Gros  der  Foci  für  die  Sprachsynapsien  (simultane  Kontraktion  einer 
bestimmten  Bewegungsstellung  dienender  Sprechmuskelgruppen)  im  Operkular- 
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teil  des  Gyr.  cent.  ant.  sowie  teilweise  (Focus  für  die  Zungenmuskelii)  im  hinteren 
Drittel  der  Brocaschen  Windung  liegt,  so  lässt  sich  heute  docli  auf  Grund 
von  klinisch-anatomischen  Beobachtungen  (in  Ermangelung  eines  beweis- 
kräftigen Materials)  ein  scharfer  Unterschied  in  den  Symptomen  bei  Herden, 
die  sich  vorwiegend  auf  die  Brocasche  Windung  und  bei  solchen,  die  sich 
vorwiegend  auf  das  Operkulum  beziehen,  noch  nicht  feststellen  (vgl.  S.  51 9). 
Es  macht  aber  im  allgemeinen  den  Eindruck,  als  führten  tiefer  in  das  Gross- 
hirnmark dringende  Herde  im  Operculum  Rolandicum  oder  solche,  die  das 
Operkulum  mitlädieren,  eher  zu  einer  Störung  der  Artikulation  (kortikale  Dys- 
arthrie,  spastische  Form),  als  zu  einer  motorischen  Aphasie  (Beobachtungen 
von  Eider,  Mills  u.  a.). 

Wenn  die  Foci  für  die  Sprechmuskeln  in  der  Hauptsache  im  Operkulum 
der  vorderen  Zentralwindung  untergebracht  sind,  so  liegt  es  nahe  anzunehmen 
—  zumal  wenn  man  berücksichtigt,  dass  es  vorwiegend  sehr  ausgedehnte 
und  durch  malazische  Prozesse  veranlasste  Herde  sind,  welche  Dauerformen 
von  motorischer  Aphasie  (mit  Störung  der  inneren  Sprache,  resp.  mit  Agni- 
phie)  produzieren,  —  dass  die  für  die  Lautäusserung  unerlässliche,  prompt 
sich  abwickelnde  rhy  th  mische  Tätigkeit  der  Silben  Sukzession  und 
der  sogenannten  „mechanischen"  Wortfolge  (wohl  Fragmente  von  häufig  ge- 
brauchten Ausdrücken ;  Phrasen)  ihre  anatomischen  Substrate  ^),  ziun  ansehn- 
lichen Teil  ausserhalb  der  Fociaggregate  für  die  Sprachmuskeln  zer- 
streut in  der  engeren  und  weiteren  Peripherie  der  Fociaggregate,  besitzen: 
relativ  zerstreut,  aber  doch  in  der  Nachbarschaft  der  Foci  liegende  peri- 
fokale Zentren,  resp.  Assoziationszentren  —  aber  nicht  im  Sinne 
Flechsigs.  Man  könnte  sie  auch  als  sekundäre  Zentren  bezeichnen.  Es 
wäre  nicht  unmöglich,  dass  solche  peri-  und  präfokale  Zentren  für  die  Silben- 
sukzession sich  mehr  auf  die  Brocasche  Windung,  die  Insel,  eveut.  auch 
auf  das  Operkulum  der  hinteren  Zentralwindung  (kinästhetische  Komponente) 
u.  s.  w.  sich  verteilen  würden  (wie  das  ja  im  Prinzip  auch  schon  von  anderen 
Autoren  z.B.  El  der  u.  a.  ausgedrückt  wurde). 

Solche  perifokale  Sprechzentren  müssten  sich  aber  mit  Rücksicht  auf 
die  ziemlich  bedeutende  Resistenzfähigkeit  der  Sprache  rohen  Herde  gegen- 
über (relative  Leichtigkeit  der  Restitution)  nicht  nur  auf  die  soeben  genannten 
Windungen,  sondern  vielleicht,  unter  abnehmender  Dichte  und  Zahl  der 
Einzelrepräscntanten,  auf  weitere,  von  der  eigentlichen  Sprachregion  sich  ent- 
fernende Windungen  und  vor  allem  auch  auf  die  korrespondierenden  Partien 
der  rechten  Hemisphäre  ausdehnen  und  dort  fest  eingegliedert  sein. 

Es  ist  meines  Erachteus  gerade  unter  Bezugnahme  auf  die  negativen 
Fälle  von  Aphasie  die  Annahme  nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  zu  weisen, 
dass  die  der  rhythmischen  Tätigkeit  der  Sprache  zugewiesenen  Neu- 

1)  Ich  verstehe  darunter  noch  nicht  diejeniaen  Apparate,  welche  der  „ejpöco  de  memoirC 
für  die  Sprachbewegunäen  (Broca)  zur  anatomisuhen  Basis  dienen. 
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ronenverbände  sogar  (wenn  auch  gegen  den  Frontalpol  zu  in  abnehmender 
Zahl)  bis  in  die  vorderste  Partie  von  F3  und  event.  noch  weiter,  bis  in 
die  Präfrontalregion,  sich  erstrecken.  Vielleicht  verdankt  die  überaus 
mächtige  Entwickelung  des  Frontallappens  beim  Menschen  nicht 
zum  kleinsten  Teil  gerade  der  reichen  Anlage  der  sprachlichen 
Fähigkeiten  und  der  Mannigfaltigkeit  der  Bewegungskombination 
bei  Zielbewegungen  ihren  Ursprung. 

Nur  jene  so  ausgedehnte  und  dabei  mit  anderen,  höheren  Verbänden 
innigst  verwobene  Anlage  der  Organe  für  die  Realisation  der  Sprache  macht 
es  (teilweise  in  Verbindung  mit  einer  event.  reichen  subkortikalen  Repräsen- 
tation mancher  Lautkomponente)  erklärlich,  dass  so  oft,  trotz  Zerstörung  der 
Brocaschen  Region,  sowie  der  vorderen  Inselrinde  und  anderweitiger  mehr 
nach  vorn  gelegener  frontaler  Rindengebiete  links,  z.  B.  das  Reihenspre- 
chen, überhaupt  die  sukkessive  Silbenfolge,  noch  erhalten  bleibt.  Jedenfalls 
muss  man,  wie  schon  früher  auseinandergesetzt  wurde,  in  solchen  Fällen, 
wo  schon  ein  kleiner,  auf  die  Brocasche  Region  beschränkter  Herd  für 
längere  Zeit  komplette  motorische  Aphasie  erzeugt,  die  Aufhebung  der  Fähig- 
keit, automatisierte  Sprachreihen  wiederzugeben,  auf  Diaschisis  und  nicht 
direkt  auf  Faserunterbrechung  zurückführen. 

Wenn  in  den  Fociaggregaten  des  Operkulums,  wie  das  allgemein  ange- 
nommen wird,  die  Repräsentanten  der  verschiedenen  Synapsien  für  die 
Sprachbewegungen  enthalten  sind,  und  wenn  in  der  Rinde  der  übrigen 
vorderen  Sprachregion  und  über  diese  liinaus  die  in  irregulärer  Weise 
ausgedehnten  „Zentren"  für  die  rhythmische  Tätigkeit  des  Sprechens 
sich  finden,  so  muss  zwischen  beiden  Feldern  ein  reicher  Faseraus- 
tausch zum  Zwecke  gemeinsamer  Tätigkeit  vorhanden  sein.  Eine 
nähere  faseranatomische  Prüfung  dieser  Gegend,  wie  ich  sie  in  letzter  Zeit 
vorgenommen  habe,  zeigt  denn  auch,  dass  vom  Operkularteil  in  sagittaler 
Richtung  kurze,  mittlere  und  lange  Assoziationsfasern  in  grosser  Menge  ent- 
halten sind  (sie  durchbrechen  in  kräftigen  Zügen,  die  zum  Stabkranzareal 
ziehenden  Radialf asern ^).  Es  müssten  aber  überdies  noch  ausgedehnte 
interkortikale  (multiform  und  kettenförmig  angeordnete)  histo- 
architektonische  Verbindungen  zwischen  diesen  beiden  Zentren- 
arten angenommen  werden. 

Bis  hierher  bewegten  wir  uns  anatomisch  noch  auf  ziemlich  reellem  Boden, 
denn  Verbindungen  für  die  Wechselbeziehungen  zwischen  den  verschiedenen 
hier  in  Frage  kommenden  kinästhetischen  Rindenfeldern  lassen  sich  anatomisch 
in  reichlicher  Anzahl  nachweisen.  Was  aber  die  von  den  erwähnten  ,, Sprach- 
zentren" nach  allen  Richtungen  der  Oberfläche  postulierten  Verbindungen, 
die  den  Verkehr  mit  den  hypothetischen  höheren  Sprachzentren  zu  vermitteln 

1)  Vergl.  anatonii.sche  Vorbemerkungen  und  Fig.  17. 
Ashcr-Spiro,  Ergebnisse  der  Physiologie.   VI.  Jahrgang  35 
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hätten,  anbetrifft,  so  fehlt  uns  jede  halbwegs  feste  physiologisch-anatomisclie 
Basis  noch  völlig. 

Von  den  sogenannten  „Apperzeptionen"  aus  muss  eine  grössere  Reihe 
verwickelter  Erregungskombinationen  (rasch  aufeinanderfolgende  Etappen) 
Stufe  für  Stufe  durchlaufen  sein,  ehe  es  zu  dem  Schlussakt  der  Realisierung 
der  Worte  d.  h.  zu  den  Sprechbewegungen  kommt:  es  muss  daher  auch 
anatomisch  eine  ganz  weit  verzweigte  K:ette  (Faktoren  des  inneren  Wortes) 
von  Neuronenverbänden  zwischen  den  zerstreuten  Stellen  für  die  „Be- 
wegungen" der  Gedanken  und  den  beiden  oben  erwähnten  Feldern  in  noch 
ganz  rätselhafter  Weise  eingeschaltet  sein. 

Abgesehen  der  den  rhythmischen  Sprachbewegungen  dienenden  Inner- 
vationsakte,  dürften  wohl  kaum  andere,  höhere  Erregungsvorgäuge  in  schärfer 
abbegrenzten  Riudeninseln  repräsentiert  sein.  Den  meisten  hierher  ge- 
hörenden Komponenten  kommt  sicher  nur  eine  ganz  diffuse  anatomische  Ver- 
tretung im  Cortex  zu  (inniges  Verwobensein  der  Neuronenverbände). 

Ist  diese,  auf  Grund  von  allgemeinen  Betrachtungen  sich  aufbauende 
Betrachtungsweise  zutreffend,  dann  erscheint  es  begreiflich,  dass  durch  einen 
rohen,  örtlich  begrenzten  Herd  im  Gebiete  der  Sprachregion  eine  dem 
Sprechen  zugrunde  liegende  Erreguagsetappe  oder  -Form  (die  ja  unmöglich 
nach  räumlichen  Momenten  allein  organisiert  sein  kann),  für-  sich  (im  ana- 
tomischen Sinne  perifokal)  aus  dem  allgemeinen  Zusammenhang  heraus- 
gerissen werden  kann,  in  ähnlichem  Sinne,  wie  dies  etwa  bei  der  Zerstörung 
bestimmter  motorischer  Fociaggregate  bisweilen  geschieht,  wo  die  aus  letzteren 
abgehenden  Projektionsfasern  (zu  den  basalen  Lautkernen)  in  ihrer  vollen 
Zahl  abgetrennt  werden.  Dagegen  steht  der  Auffassung  nichts  im  Wege, 
dass  von  beliebigen  Punkten  innerhalb  der  Sprachregion  aus  (je  nach  Wir- 
kungsweise anderer  hinzutretenden  pathologischen  Momente),  und  nament- 
lich dann,  wenn  überdies  noch  physiologisch-anatomisch  mit  wohl  definierten 
Eigenschaften  ausgestattete  Verbindungen  in  der  Peripherie  der  Foci- 
aggregate (perifocale  Gebiete)  unterbrochen  werden  —  wie  wir  es  früher 
wiederholt  betont  haben  —  in  elektiver  Weise,  bestimmte  physio- 
logisch gegliederte  Komponenten  der  Sprache  im  Gebiete  der 
ganzen  Rinde,  sofern  letztere  im  Herd  lädierte  Fasermassen 
in  sich  aufnimmt,  vorübergehend  d.  h.  durch  interkortikale 
Diaschisis  geschädigt  werden.  Wir  hätten  dann  je  nach  Umständen 
eine  Funktionseinstellung  bald  vorwiegend  in  dieser,  bald  in  jener  Erregungs- 
etappe   (die    einem  bestimmten    sprachphysiologischen  Gliede  entspräche), 

1)  Die  den  Apperzeptionen  als  anatomisclie  Grundlage  dienenden  Neuronenverbände  sind, 
•wie  früher  betont  wurde,  einer  wohldefinierten  anatomischen  Lokalisation,  schon  mit  Rücksicht 
auf  die  ausserordentlich  mannigfaltigen  hier  in  Betracht  kommenden  Erregungskomponenten, 
nicht  zugänglich. 
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eine  Funktionseiustellung,  die  event.  noch  recht  verschiedene  andere  Kom- 
binationen innerhalb  ihres  Aktionskreises  auslösen  kann^). 

Anf  diese  Art  könnten  selbst  für  rückläufige  Reizbewegungen 
höherer  Ordnung  die  Schwierigkeiten  für  eine  Auslösung  (Evokation)  derart 
wachsen,  dass  das  innere  Wort  (sei  es  in  der  Klang-  oder  Lautkomponente, 
sei  es  in  der  grammatischen  Gliederung  oder  in  der  Diktion)  gestört  würde. 

Wenn  wir  einen  nur  flüchtigen  Blick  werfen  auf  die  bunte  Reihe  von 
teils  anarthrischen,  teils  aphasischen,  asymbolischen  und  anderen  Erscheinungen 
wie  sie  bei  groben,  jähe  in  die  Struktur  der  Sprachregion  einbrechenden 
Herden  sich  einstellen,  so  erkennen  wir  in  den  sich  hier  abspielenden  Störungen 
prinzipiell  ganz  verwandte  Vorgänge,  wie  sie  uns  bei  roher  Läsion  auch 
anderer  örthch  begrenzter  Kortexgebiete  (motorische  Zone  oder  Sehsphäre) 
längst  bekannt  sind. 

3.  Lokalisation  der  sensorischen  Aphasie.  Die  Hörsphäre  beim 

Menschen. 

a)  Physiologische  Vorbemerkungen. 

Bekanntlich  hat  Münk  (53)  schon  Ende  der  siebziger  Jahre  des  vorigen 
Jahrhunderts  experimentell  festgestellt,  dass  bilaterale  Abtragung  einer  scharf 
abgegrenzten  Zone  des  Temporallappens  beim  Hunde  (Zone  B ;  basale  Hälfte 
der  postsplenischen,  der  ektolateralen,  der  suprasylvischen  und  der  ektosylvischen 
Windung)  schwere  Störung  des  Gehörs,  verbunden  mit  psychischen  Störungen, 
die  sich  auf  die  „Gehörsvorstellungen"  beziehen,  zur  Folge  habe.  Er  be- 
zeichnete diesen  Zustand  als  Rindentaubheit.  Diese  Störung  ist  dadurch 
charakterisiert,  dass  das  Tier  auf  rein  akustische  Reize  nicht  mehr  reagiert, 
dass  es,  wenn  Klänge  oder  Geräuche  ertönen,  die  Ohren  nicht  aufspitzt,  dass 
es  spontan  nicht  mehr  bellt  (wohl  aber,  wenn  es  misshandelt,  wird),  wogegen 
Geschmack,  Geruch,  das  Sehen,  auch  der  Intellekt,  sofern  letzterer  von  Ge- 
höreindrücken unabhängig  ist,  normal  sind.  Wohl  können  bei  einem  rinden- 
tauben Tier  noch  ganz  starke  Geräusche  (z.  B.  heftige  Detonationen)  durch 
Bewegungen  (Aufschrecken,  Fluchtversuche  u.  s.  w.)  beantwortet  werden,  der 
Schall  soll  dann  aber  nicht  mehr  als  besondere  Sinneserregung  in  spezifischer 
Weise  empfunden  und  als  Orientierungszeichen  nicht  mehr  verstanden 
werden,  auch  neue  Gehörwahrnehmungen  nicht  mehr  zustande  kommen. 
Rindentaubheit  werde  nur  durch  Abtragung  der  .Zone  B,  die  Münk  als  Hör- 

1)  Der  pathologische  Effekt  wird  indessen,  ohne  Rücksicht  auf  die  speziellen  Aiigiüffs- 
pankte  für  die  Diaschisis,  in  dem  Sinne  wohl  stets  der  nämliche  sein,  dass  Eiregungsweisen, 
deren  Zustandekommen  ein  besonders  feines  wechselwirkendes  Spiel  von  selten  ungleicher  und 
hochwertiger  Funktionskomponenten  voraussetzt,  gegenüber  den  nicderwertigcn  (Elementar- 
faktoren der  Sprache)  im  Nachteil  bleiben  werden.  (Das  Sprechen  in  Wort-  und  Satzfragmenten 
oder  Wortreihen  ist  leichter  als  das  Spontansprechen  in  zusammenhängenden  Sätzen). 
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Sphäre  bezeichnet,  hervorgebracht  und  sei  nach  radikaler  Abtragung  dieser 
Zone  eine  Dauerstörung. 

Wird  dagegen  nur  eine  kreisförmige  Partie  von  ca.  1,2  cm  Durchmesser 
mitten  aus  der  Hörsphäre  beiderseits  herausgeschnitten,  dann  treten  nach 
Münk  nur  Erscheinungen  der  „Seeleutaubheit"  auf.  Der  seelentaube  Hund 
hört  noch  —  jedes  ungewöhnliche  Geräusch  zieht  ein  gleichmässiges  Spitzen 
der  Ohren  nach  sich  —  allein  er  versteht  nicht  mehr  was  er  hört,  er 
hat  das  Verständnis  für  die  Bedeutung  aller  angelernten  Worte  („Pfote!", 
„Komm!"  u.  s.  w.)  verloren  (er  ist  eigentlich  sensorisch  aphasisch).  Dieser  Zu- 
stand ist  ein  vorübergehender  und  dauert  gewöhnlich  nur  zirka  fünf 
Wochen  an.  Der  Hund  lernt  die  Worte  wieder  verstehen,  er  muss  aber  neu 
dressiert  werden. 

Nach  partieller  beiderseitiger  Exzision  nur  der  ektosylvischeu  Windung 
und  zwar  bis  zur  Basis  kann  der  Hund  nach  Münk  tiefere  Töne  noch  wahr- 
nehmen, wogegen  nach  Abtragung  der  hinteren  Partie  der  Hörsphäre  (ver- 
einigte suprasylvische  und  postsplenisclie  Windungen)  nur  die  Wahrnehmung 
der  höheren  Töne  erhalten  bleibt. 

Larionow  (235—237)  kam  durch  ähnliche  Abtragungsversuche  zu  einer 
verwandten,  aber  keineswegs  mit  den  Angaben  Münks  identischen  Abgren- 
zung innerhalb  der  Regio  temporahs  (Hörsphäre)  d.  h.  ebenfalls  zu  einer  Ab- 
grenzung nach  der  Schwingungszahl  der  Töne  und  nach  der  Natiir  der  akusti- 
schen Reize  ^). 

Die  experimentellen  Befunde  der  anderen  Autoren,  die  sich  mit  diesem 
Gegenstand,  resp.  mit  der  Hörsphäre  befasst  haben,  lauten  nicht  so  überein- 
stimmend, wie  bezüglich  der  von  Münk  gefundenen  Sehstörungen  nach 
Abtragungen  im  Bereich  des  Okzipitallappens.  Während  Lucia ni  und  Sep- 
pilli,  Tonnini,  Ferrier,  Alt  und  Biedl  u.  a.  nach  Abtragung  des 
Temporallappens  Auftreten  von  Hörstörungen  (wenn  auch  nicht  immer  als 
Dauersymptome)  bestätigen  konnten,  sind  andere  Autoren  wie  z.  B.  Schäfer, 
(290),  Sanger-Bro  wn  (290),  und  Horsley  (219),  die  allerdings  meist  an  Affen 
operierten,  nicht  zu  ganz  sicheren  positiven  Ergebnissen  gelangt.  Luciani 
und  Seppilli  (47)  beobachteten  Hörstöruugen  nach  Abtragung  des  Temporal- 
lappens nur  dann,  wenn  sie  eine  viel  umfangreichere  Riudenpartie,  als  wie 

1)  Larionow  (235  —  237)  trennt  beim  Hund  von  den  eigentlichen  Sprachzentren  ein  , musi- 
kalisches Zentrum"  ab.  Er  und  Bechterew  beobachteten,  dass  die  Töne  gleichzeitig  mit  den 
Geräuschen  verloren  gehen  und  dass  nach  partiellen  beiderseitigen  Abtragungen  inneirhalb  der 
Hörsphäre  Erscheinungen  auftreten,  die  auf  eine  Projektion  der  Schnecke  (C ortisches  Organ) 
auf  die  Hörrinde  hindeuten.  Die  Apperzeption  der  mittleren  Oktave  (c— c")  sei  an  die  Inte- 
grität des  hinteren  temporalen  Abschnittes  der  dritten  (ektosylvischeu)  Windung  (ungefähr  dort, 
wohin  Münk  die  hohen  Töne  verlegt)  und  die  Apperzeption  der  tieferen  Oktaven  an  die  In- 
tegrität des  hinteren  unteren  Abschnittes  der  zweiten  (suprasylvischen)  Windung  gebunden. 
Auch  Larionow  und  Bechterew  halten  den  Operationserfolg  nach  beiderseitigen  Eingriflon 
für  einen  dauernden.  Dagegen  konnten  Bechterew  und  Larionow  Erscheinungen  von 
Seelentaubheit  nicht  beobachten. 
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sie  der  Munkschen  Hörsphäre  eotpricbt,  abtrugen.  Sie  beobachteten  bei 
ihren  Tiereu  alle  Übergänge  von  absoluter  Taubheit  bis  zu  mehr  oder  weniger 
ausgesprochener  Seelentaubheit,  resp.  einfache  Herabsetzung  der  Schall- 
empfindung, doch  waren  alle  diese  Erscheinungen  nicht  dauernd. 

Diese  widersprechenden  Angaben  der  Autoren  erklären  sich  zum  Teil 
durch  die  Schwierigkeit,  Hunde  auf  den  Umfang  der  Gehörfähigkeit  exakt 
zu  prüfen.  Es  sind  selbstverstäudhch  ausgedehnte  qualitative  und  quantita- 
tive Gehörstörungen  denkbar,  ohne  dass  das  operierte  Tier  aufhört  auf  Ge- 
räusche zu  reagieren^).  Man  denke  da  nur  an  das  Verhalten  von  Patienten 
mit  schwerer  sensorischer  Aphasie,  die,  wie  wir  später  sehen  werden,  auf  Ge- 
räusche noch  reagieren,  die  aber  Klänge  und  Worte  als  „Zeichen"  nicht  mehr 
auffassen.  Die  Reaktionen  auf  starke  Geräusche  präsentieren  sich  als  „Schall- 
reflexe" (Münk),  die  von  der  Schall  Wahrnehmung  schärfer  als  dies  bisher 
geschah,  unterschieden  werden  müssen.  Ein  infolge  eines  Defektes  der  Regio 
sigraoidea  einseitig  der  orientierenden  taktilen  Ortszeichen  an  den  Pfoten  be- 
raubter Hund  reagiert  ja  auch  durch  gröbere  Reflexbewegungen  auf  starke 
Hautreize,  aber  er  ist  ausserstande  über  die  Örtlichkeit  und  die  Natur  der 
Reize  sich  Rechenschaft  abzulegen.    (Vgl.  diese  Erg.  1902  S.  623.) 

Jedenfalls  lauten  die  bisherigen  experimentellen  Untersuchungen  in  der 
Richtung  übereinstimmend,  dass  bisher  lange  währende  Hörstörungen  nur  nach 
beiderseitiger  Abtragung  des  Schläfenlappens  beobachtet  wurden. 

Dass  übrigens  die  Hörsphäre  in  der  Tat  mit  der  Aufnahme  von  Schall- 
wellen etwas  zu  tun  hat,  dafür  spr.echen  auch  die  experimentell -an  atomi- 
schen Befunde  an  neugeborenen  Tieren.  Nach  Abtragung  des  Temporal- 
lappens zeigt  sich  nämlich,  wie  ich  schon  im  Jahre  1881  (Arch.  f.  Psych.  XII) 
nachgewiesen  habe,  bei  Kaninchen,  Katze  und  Hund,  dass  das  Corp.  genic. 
intern.,  jenes  einzige  Gebilde  im  Zwischenhirn,  welches  mit  den  sekundären 
akustischen  Leitungen  (Striae  acust.  med.,  Fasern  des  Corp.  trapezoides,  untere 
Schleife)  in  engerer,  anatomischer  Verbindung  steht,  sekundär  total  zugrunde 
geht.  Beim  Menschen  beobachtete  ich  (393)  nach  langjährigen  Defekten  eines 
Temporallappens  (T^  und  Tg),  ebenfalls  regelmässig  eine  sekundäre  Degene- 
ration des  Corpus  genic.  int.  (sekundärer  Untergang  der  meisten  Nervenzellen). 

Eine  andere  wichtige  Frage  aber  ist  die:  bildet  die  Gehörstörung  und 
andere  daran  sich  knüpfende  Störungen  höherer  Wertigkeit  nach  Abtragung 
beider  Temporallappen  (resp.  Zone  B)  notwendige  Residuärerscheinungen,  wie 
Münk  meint,  oder  handelt  es  sich  da  nur  um  temporäre  Störungen?  Luciani 

1)  Bisher  wurde  an  den  Versuclistieren  nur  geprüft,  ob  sie  auf  laute  Geräusche,  Zu- 
rufen etc.  durch  Einstellung  des  Kopfes  und  der  Augen  nach  der  Schallquelle,  durch  Spitzen 
der  Ohren ,  reagieren  oder  auf  Kommandorufe  folgen  u.  dergl.  Neuerdings  wurde  mm  von 
O.  Kalischer  (1238a)  eine  neue  Methode  der  Hörprüfung  bei  Hunden  unter  Anwendung  von 
Orgelpfeifen  ersonnen  und  angeblich  mit  Erfolg  benutzt.  Diese  Methode,  die  sich  nur  an 
dressierten  Tieren  anwenden  lösst,  besteht  darin,  dass  die  Tiere  abgerichtet  werden,  nur  bei 
einem  bestimmten  Orgcltone  nach  dem  Futter  zu  greifen  (Fresston). 
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und  Seppil Ii  beobachteten,  wie  wir  gesehen  haben,  bei  ihren  des  Schläfen- 
lappens beraubten  Hunden  ziemlich  regelmässig  Restitution  des  Gehörs,  resp. 
sie  glaubten  aus  dem  Verhalten  der  Tiere  oft  eine  Wiederkehr  des  letzteren 
schhessen  zu  müssen.  Auch  Alt  und  Biedl  (91),  die  41  Hunde  am  ßchläfen- 
lappen  operierten,  halten  die  Gehörsstörung  für  eine  nur  temporäre.  Alle  diese 
Autoren  geben  aber  nicht  genau  an,  welche  Residuärerscheinungen  nach 
beiderseitiger  Abtragung  des  Schläl'enlappens  notwendig  zu  erwarten  sind. 

Auch  die  in  die  jüngste  Zeit  fallenden  Versuche  von  O.  Kali  scher 
(1238a)  sprechen  dafür,  dass  die  des  Schläfenlappeus  beiderseits  beraubten  Tiere 
teilweise  wieder  in  Besitz  ihrer  Hörfähigkeit  gelangen,  auch  wenn  sie  ihre 
Orientierungsfähigkeit  in  bezug  auf  Worte  dauernd  einbüssen 
und  auch  später  nicht  mehr  auf  Kommandoworte  und  dergl.  reagieren. 

Kali  Sehers  Versuchstiere  waren  nämlich  vor  der  Operation  so  dressiert  worden,  dass 
sie  nur  bei  einem  bestimmten  Ton  („Fresston")  nach  dem  Futter  griffen.  Diesen  Dressur- 
erfolg behielten  nun  die  Tiere  auch  noch  nach  der  beiderseitigen  Abtragung  des  Schläfenlappens 
bei  und  schnappten  auch  später  noch  das  Futter  nur  dann,  wenn  der  Fresston  angeschlagen 
wurde. 

Diese  Versuchsergebnisse  beweisen  —  vorausgesetzt,  dass  hier  Fehler- 
quellen ausgeschlossen  sind,  —  dass  die  Fähigkeit,  Töne  noch  zu  unter- 
scheiden, nicht,  wie  Münk  undLariouow  annehmen,  an  die  Integrität  des 
Temporallappens  allein  gebunden  ist.  Dagegen  halte  ich  die  Schlüsse 
Kalischers,  dass  diese  Fähigkeit  in  subkortikalen  Zentren'  „ihren  Sitz 
habe"  für^  nicht  zutreffend.  Jedes  Unterscheiden  setzt  ein  wenn  auch  noch 
so  elementares  Vergleichen  mit  anderen  Reizqualitäten  voraus  und  eine  solche 
Tätigkeit  dürfen  wir,  wenigstens  beim  Menschen,  nicht  in  die  subkortikalen 
Zentren  verlegen.  Es  handelt  sich  beim  Unterscheiden  sicher  um  ganz  hoch- 
wertige Erregungsvorgänge,  bei  denen  Reizauf  speicherungen  komplizierter 
Art  eine  Rolle  spielen.  Es  ist  daher  nicht  anzunehmen,  dass  solche  Leistungen 
ihre  anatomischen  Korrelate  ganz  oder  vorwiegend  in  den  mit  der  ersten 
Verwirkhchung  (Anbahnung)  der  Sinnesreize  betrauten  und  mehr  roh  mecha- 
nisch tätigen,  subkortikalen  Zentren  besitzen.  Den  Versuchen  von  Kalischer 
ist  indessen  die  wichtige  Tatsache  zu  entnehmen,  dass  das  Verständnis 
der  gehörten  Wortklänge  bei  Hunden,  deren  Temporallappen  beiderseits 
abgetragen  wurden,  dauernd  verloren  geht.  Diese  Störung  ist  somit  als 
sogenannte  residuäre  Folgeerscheinung  der  Zerstörung  der  Temporallappen  zu 
betrachten. 

Jedenfalls  bedarf  die  ganze  Frage  nach  der  Beeinträchtigung  des  Ge- 
hörs nach  Abtragungen  im  Bereiche  der  Grosshirnoberfläche  und  speziell  des 
Temporallappens  emer  gründlichen  Nachprüfung  und  Erweiterung,  und  wo- 
möglich unter  Anwendung  von  noch  feineren  Methoden  als  bis  jetzt,  ferner 
auch  unter  scharfer  Trennung  der  verschiedenen  Prüfungsweisen.  Endlich 
sollten  für  das  experimentelle  Studium  nur  dressierte  Tiere  verwendet  werden, 
wie  es  von  O.  Kalischer  geschehen  ist. 
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Wenn  wir  die  verschiedenen  experimentellen  Ergebnisse  in  bezug  auf 
das  Verhalten  des  Gehörs  bei  Grosshirnläsionen  kurz  zusammenfassen,  so 
-cheint  aus  den  bisherigen  Versuchen  mit  Bestimmtheit  hervorzugehen,  dass 
das  Gehör  schon  nach  ausgedehnteren  Eingriffen  in  den  Temporallappen  und 
vollends  nach  Abtragung  beider  Temporallappen  eine  ebenso  schwere  als 
komplizierte  Schädigung  erfährt,  und  zwar  vorwiegend  im  Sinne  einer  Auf- 
hebung der  Fähigkeit,  die  Schallreize  als  akustische  Zeichen  be- 
stimmter Bedeutung  zu  würdigen,  dass  diese  Störung  aber  zum  grossen 
Teil  eine  nur  temporäre  ist.  Die  weitere  physiologische  Konsequenz  aus 
den  Versuchen  wäre  die,  das  die  Hörsphäre  von  Münk  (Zone  B)  keineswegs  die 
eigentliche  und  jedenfalls  nicht  die  einzige  Werkstätte  für  die  feinere  Ver- 
arbeitung der  Schalleindrücke  darstellt,  sondern  höchstens  einzelne  wichtige 
anatomische  Bestandteile  einer  solchen  Werkstätte  in  sich  birgt,  eine  Werk- 
stätte, deren  Funktion,  wenn  der  Temporallappen  zerstört  wurde,  ohne  ganz 
auffallende  Lücken  zu  hinterlassen,  noch  weiter  spielen  kann.  Die  eigent- 
liche Hörsphäre  muss  meines  Erachtens  eine  viel  ausgedehntere  sein  und 
dürfte  ebensowenig  wie  die  eigentliche  Sehsphäre,  linienförmig  abgegrenzt 
sein.  Als  Dauererscheinung  wäre  nur  der  Verlust  der  Fähigkeit,  W  o  r  t  klänge 
oder  andere  in  Reihen  zu  perzipierende  Klangartea  richtig  aufzufassen  und 
zu  verwerten,  zu  betrachten. 


b)  Pathologische  Beobachtungen  am  Menschen. 

Wie  verhält  es  sich  nun  aber  mit  einer  Hör  Sphäre  und  mit  einer 
genaueren  Lokahsation  einer  solchen  beim  Menschen  ?  In  der  Literatur  sind 
—  soweit  ich  sie  übersehen  kann  —  kaum  10  Fälle  mit  genauem  Sektionsbefund 
niedergelegt,  in  denen  im  Zusammenhang  mit  einer  lokalisierten  Grosshirn- 
läsion  eine  schwere,  mit  Schädigung  der  Sprache  einhergehende  Gehörstörung 
oder  ßindentaubheit  vorhanden  war.  In  allen  diesen  Fällen  waren  die  hin- 
teren Abschnitte  der  Temporalwindungen,  der  Gyr.  supramarginalis  und  angu- 
laris beiderseits  (also  auch  eine  der  Zone  B  bei  Hunden  entsprechende 
Windungspartie)  schwer  geschädigt;  sicher  war  in  keinem  dieser  Fälle  die 
hintere  Partie  von  Tj  und  die  Querwindung  ganz  frei.  Es  sind  das  Beobach- 
tungen von  Wernicke  und  Friedländer  (1632),  von  Mills,  von  Shaw 
(1549;  2  Jahre),  von  Pick  (1441;  2  B"^älle),  von  Mott  (2026;  Dauer  7  Jahre), 
Marchand  (2019;  sym.  Läsion  beider  Temporallappen;  Taubstummheit, 
Dauer  22  Jahre),  von  S er ieux,  von  Anton  (1948)  und  von  Bi s choff  (1963). 

Der  Fall  von  Mott  stammt  aus  der  jüngsten  Zeit  und  scheint  mir  mit 
Rücksicht  auf  die  Konstanz  der  Erscheinungen,  die  lange  Dauer  des  Leidens 
und  die  beachtenswerten  Sprachreste,  neben  dem  von  Mills  beobachteten 
Falle,  der  interessanteste  zu  sein.  Allerdings  wurde  in  keinem  der  im  Vor- 
stehenden zitierten  Fälle  eine  ganz  genaue,  fachmännische  Prüfung  des  Gehörs 
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vorgenommen,  allein  die  vollständige  Taubheit  war  in  allen  Fällen  evident, 
auch  war  der  Zusammenhang  der  Taubheit  mit  der  Grossbirnläsion  zweifel- 
los, denn  die  Hörstörungen  waren  in  unmittelbarer  Folge  an  einen  apo- 
plektischen  Insult  aufgetreten. 

Es  handelte  sich  indessen  in  all  den  oben  zitierten  Fällen^)  nicht  allein 
um  hochgradige,  beiderseitige  Störung  des  Gehörs,  respektive  um  Taubheit, 
die  den  Charakter  von  Rindentaubheit  trug,  sondern  noch  um  eine  schwere 
sensorische  Aphasie  mit  allen  ihren  Eigentümlichkeiten,  in  einzelnen 
Fällen  sogar  um  komplette  Sprachlosigkeit  (Fall  von  Mills)  ^j.  Fast  in  allen 
Fällen  war  auch  der  Intellekt  mehr  oder  weniger  geschädigt. 

Was  einzelne  dieser  Fälle  besonders  interessant  macht,  d.  i.  dass  hier 
die  innere  Sprache  nicht  völlig  aufgehoben  war.  Die  spontane  Sprache  war 
zwar  in  allen  Fällen  hochgradig  eingeschränkt  (es  wurden  nur  wenige  Sätze 
und  meist  paraphasisch  gesprochen),  in  noch  höherem  Grade  war  es  die 
spontane  Schrift,  dagegen  war  in  einzelneu  Fällen  (so  in  den  Fällen  von 
Mills  und  M Ott)  das  Schriftverständnis  noch  leidlich  erhalten,  so  dass 
bis  zu  einem  gewissen  Punkte  eine  schriftliche  Verständigung  mit  den 
Kranken  möglich  war.  In  einem  Falle  von  A.  Pick  bestand  über  die 
Taubheit  hinaus  noch  allgemeine  Asymbolie.  In  sämtlichen  Fällen  blieb  die 
Störung  bis  zum  Tode  ziemlich  unverändert  bestehen  (im  Falle  von  Mills 
9  Jahre,  in  demjenigen  von  Shaw  2  Jahre  und  im  Falle  von  Mott  7  Jahre). 
Eine  Störung  der  Selbstwahrnehmung  war  nur  in  dem  Falle  von  Anton 
vorhanden. 

So  wenig  rein  (meist  malacische  Herde!)  die  Fälle  von  beiderseitigem 
Defekt  im  Temporallappen  in  manchen  Beziehungen  auch  waren,  so  lässt  sich 
doch  bezüglich  der  Sektionsbefunde  hinsichtlich  der  Lokalisation  entnehmen, 
dass  in  allen  Fällen  die  hintere  Partie  von  Tj,  die  Insel,  der  Gyr. 
angularis  und  auch  die  tieferen  Temporalwindungen  (wohl 
auch  die  Querwindung)  zerstört  waren.    Nehmen  wir  an,  dass  der 

1)  In  der  neueren  Literatur  fand  ich,  ausser  den  soeben  erwähnten,  noch  einen  Fall  von 
beiderseitigen  Herden  im  Temporallappen,  aber  ohne  Sektionsbefund,  in  welchem  die  Gehör- 
prüfung  auch  ohrenärztlich  genau  vorgenommen  wurde.  Es  ist  dies  eine  Beobachtung  von 
Bönninghaus  (Ztschr.  f.  Ohrenheilk.  Bd.  49),  in  weicher  der  Patient  nach  einem  apoplekti- 
schen  Insult  für  zwei  Monate  an  beiden  Ohren  vollkommen  ertaubte  und  einige  Zeit  auch 
sprachlos  war  (er  sprach  nur  unverständliche  Silben).  Nach  einigen  Wochen  besserte  sich  die 
Sprache,  Patient  sprach  aber  paraphasisch.  Die  beiderseitige  Ertaubung  erklärte  sich 
damit,  dass  Patient  bereits  sieben  Jahre  früher  einen  apoplektischen  Insult  hatte,  mit  vorüber- 
gehender linksseitiger  Hemiplegie  und  Hemianästhcsie  (wahrscheinlich  ein  Herd  im  rechten 
Schläfenlappen);  eine  Gehörstörung  war  aber  damals  nicht  vorhanden.  Zur  Zeit  der  Publi- 
kation des  Falles  war  der  Kranke  worttaub  und  hörte  links  weniger  als  rechts.  Die  Konver- 
aationssprache  wurde  gehört  aber  nicht  verstanden,  Tonreihe  von  H  ab,  links  von  &"'  ab. 

2)  Die  Patientin  von  Mills  (Univ.  Med.  Mag.  1891)  sprach  zuletzt  überhaupt  nicht. 
Sprechen,  Pfeifen,  Händeklatschen,  Stimmgabel,  alles  war  für  ihr  Ohr  dasselbe  unentwirrbare 
Geräusch.    Diese  Kranke  konnte  aber  lesen  und  schreiben,  auch  war  sie  gut  orientiert. 
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Ausfall  sich  auf  das  Versorgungsgebiet  des  3.  und  4.  Astes  der  Art.  Foss, 
Sylv.  bezog,  so  wäre  unter  Berücksichtigung  der  Erfahrung,  dass  nach  beider- 


Fig.  84. 

Fall  von  Friedländer  und  Wernicke.  Rindentaubheit.  Linke  Hemisphäre.  Ausdehnung 
des  Herdes  (schemat.)  punktiert.    Sitz  des  Herdes  in  der  rechten  Hemisphäre  siehe  Fig.  89). 


Fig.  85. 

Fall  von  Shaw  (1549).  Vollständiger  Verlust  des  Gehörs.  Konnte  etwas  sprechen.  Krankheits- 
dauer zwei  Jahre.    Ausdehnung  des  Herdes  (dunkel)  in  der  linken  Hemisphäre  (schematisch). 

Sitz  dos  Herdes  rechts  s.  Fig.  90. 


seitigen,  aber  anders  als  hier  lokalisierten  Läsionen  im  Grosshirn  Gehör- 
störungen gewöhnlich  sich  nicht  einstellen,  die  Hör  Sphäre  des  Menschen  in 
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die  hintere  Hälfte  von  (auch  Gyr.  subangularis)  in  den  Gyr. 
supramargiualis,  angularis,  Tg,  Tg  und  die  hintere  Inselrinde 


Fig.  86. 

Fall  von  Mott  (2026).  Kompl.  Rindentaubheit.  Embol.  Herd  in  beiden  Hörsphären.  Linke 
Hemisphäre.    Ausdehnung  des  Herdes  (dunkel)  schemat.  wiedergegeben.    Sitz  des  Herdes  in 

der  rechten  Hemispli.  vgl.  Fig.  90. 


Fig.  87. 

Fall  von  A.  Pick  (1441).    Linke  Hemisphäre.   Ausdehnung  des  Heerdes  (dunkel)  schematisch 
wiedergegeben.    Sitz  des  Herdes  rechts  vgl.  Fig.  89. 

ZU  verlegen^).    Da  der  Patient  von  Mills  noch  Klänge  und  Töne  auffassen 

1)  Nach  alter  Zerstörung  dieser  Partie  geht  ausnahmslos  das  korrespondierende  Corp. 
gen.  int.  nebst  dem  zugehörigen  Stabkranzanteil  sekundär  zugrunde. 
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konnte  (cfr.  auch  die  der  Temporallappen  beraubten  Hunde  von  0.  Kaii- 
sch er),  bei  ihm  also  Hörreste  noch  vorhanden  waren,  so  ist  die  Möglichkeit 
nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  beim  Menschen  die  durch  beiderseitige  Herde 
im  Temporallappen  hervorgerufene,  sogenannte  kortikale  Taubheit  keine 
absolute  ist.  Ferner  geht  aus  den  oben  erwähnten  Fällen  hervor,  dass  die 
sogenannten  Wortklangbilder,  selbst  nach  völligem  Defekt  beider  Hörsphären 
auch  beim  Menschen,  nicht  total  verschwinden;  sonst  wäre  es  nicht  möghch, 
dass  man  mit  der  Patientin  von  Mott  sich  hätte  schriftlich  verständigen 
können.  Mit  anderen  Worten,  die  Alexie  stellt  selbst  bei  Defekt 
beider  Hemisphären  keine  absolute  Residuärerscheinung  dar. 


Fig.  88. 

Fall  von  Mills.    46 jähr.  Frau.   15  Jahre  vor  dem  Tode  Apoplexie  mit  darauffolgender  Wort- 
taubheit.  9  Jahre  später  neue  Apopl.  mit  linksseitiger  Hemiplegie.   Nach  der  zweiten  Attacke 
völlige  Taubheit  und  Mutismus.   Linke  Hemisphäre,    Schematische  Wiedergabe  des  Herdes 
(dunkel).    Sitz  des  Herdes  in  der  rechten  Hern.  vgl.  Fig.  90. 

Interessant  ist  hier  eine  gewisse  Übereinstimmung  der  khnischen  Beob- 
achtung mit  den  Ergebnissen  der  experimentellen  Forschung  und  zwar  sowohl 
darin,  dass  die  Rindentaubheit  auch  beim  Menschen  keine  absolute  Gehör- 
losigkeit zu  involvieren  scheint  (Laute  und  Klänge  können  auch  von 
Menschen  mit  beiderseitigem  Defekt  im  Schläfenlappen  noch  roh  perzipiert 
werden),  als  darin,  dass  zwar  das  Wort  Verständnis  aufs  schwerste  geschädigt, 
ja  wie  es  scheint,  dauernd  verloren  geht,  die  Fähigkeit,  optische  Zeichen 
richtig  zu  deuten  (Hund  und  Mensch),  und  beim  Menschen,  zu  lesen,  dagegen 
nicht  erlischt. 

Zwischen  den  Folgen  der  operativen  Eingriffe  am  Tier  und  der  khni- 
schen Beobachtung  beim  Menschen  besteht  indessen  ein  bemerkenswerter 
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Unterschied:  Während  beim  Tier  (Hund)  nur  nach  beiderseitigen  Exzisionen 
aus  der  Hörsphäre  Erscheinungen  von  Seelentaubheit  auftreten,  und  nach  ein- 


Fall  von  Friedländer 
und  Wornicko 


Fig.  89. 

Scliematische  Wiedergabe  des  Sitzes  des  Herdes  in  der  rechten  Hemisphäre  in  den  Fällen  von 

Friedländer  und  Wernicke  und  Pick. 


Fall  von  Shaw 


Fall  von  Mills 

Fig.  90. 

Sitz  des  Herdes  in  der  rechten  Hemisphäre  in  den  Fällen  von  Mott  (dunkel),  Shaw  und 

Mills  (s.  S.  552). 


seitiger  eine  beachtenswerte  Störung  im  Verhalten  des  Tieres  überhaupt  nicht 
nachweisbar  ist  (auch  keine  nachweisbare  Gehörstörung),  zeigen  sich  benn 
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Menschen  schon  bei  einseitigem  Herde  (und  vorwiegend  im  linken  Schläfen- 
lappen) wenn  auch  nicht  gerade  schwere  Gehörstörungen  (solche  können 
zwar  und  in  der  Regel  an  beiden  Ohren  gelegentlich  als  transitorisclie  Sym- 
ptome auftreten),  so  doch  ausgesprochene,  feinere  Auffassungs-  und  Orientie- 
rungsstörungen in  bezug  auf  die  Schallreize,  insbesondere  für  gesprochene 
Worte,  im  Sinne  der  sogenannten  sensorischen  Aphasie. 

Schon  rohe  traumatische  Insulte  (Schädelfraktur  mit  Einkeilung  von 
Knochensplittern  in  die  Temporalwindungen  links)  und  vollends  operative  Ex- 
zisionen  im  Gebiete  der  ersten  hnken  Temporalwindung  (Burkhardt)  können 
beim  Menschen  deutliche  Störungen  im  Sinne  einer  sensorischen  Aphasie 
(Worttaubheit,  amnestische  Aphasie  mit  Agraphie  und  Alexie)  hervorrufen. 
Solche  Erscheinungen  sind  aber,  falls  es  sich  um  im  übrigen  gesunde  resp. 
in  der  Zirkulation  des  Gehirns  etc.  nicht  geschädigte  Personen  handelt,  meist 
nur  vorübergehende  oder  doch  besserungsfähige,  genau  so,  wie  die  experi- 
mentell erzeugten  Zustände  von  Seelentaubheit.  Immerhin  beobachtet  man 
mitunter  auch  nach  traumatischer  Läsion  der  beiden  oberen  Temporalwin- 
dungen links  während  längerer  Zeit  partielle  Worttaubheit  (bisweilen  im 
Sinne  einer  sog.  transkortikalen  sensorischen  Aphasie),  wie  dies  in  einem  Falle 
von  Bonh öff  er  (2155a)  und  in  einem  anderen  vonHammond  (1179)  zutraf. 
Handelt  es  sich  in  dieser  Gegend  um  raumbesclu*änkende  Herde  (Tumor 
oder  abgekapselter  Abszess),  dann  können  die  Folgen  auch  längere  Zeit  latent 
bleiben,  oder,  wenn  sie  manifest  geworden  sind,  einem  operativen  Eingriffe 
weichen  (Inzision  des  Abszesses),  und  auch  dann,  wenn  durch  die  Eiter- 
ansammlung ein  grosser  Teil  des  Markes  der  betreffenden  Windungen  zer- 
stört worden  ist. 

Stabile,  wenn  auch  besserungsfähige  Zustände  von  sensorischer  Aphasie 
beobachtet  man  in  der  Regel  dann,  wenn  ausgedehnte,  irregulär  sich 
ausbreitende  malazische  Prozesse  in  den  hinteren  Partien  der  Regio 
Sylvii  Platz  greifen  und  namenthch,  wenn  sie  überdies  noch  auf  die  Insel 
und  den  Gyr.  angularis  übergehen.  Weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von 
stationärer  sensorischer  Aphasie  wurde  letztere  hervorgebracht  durch  eine 
Zerstörung  der  erwähnten  Windungspartien  hnks  [3  Fälle  von  Mirailli  e  (2024)] 
und  zwar  durch  malazische  Prozesse  oder  durch  Atrophie  in  Zusammenhang 
mit  Arteriosklerose. 

Die  sensorische  Aphasie  braucht  aber  selbst  dann  nicht  notwendig  eine 
stabile  Erscheinung  zu  sein,  wenn  die  Regio  temporalis  (Insel,  Gyr.  sub- 
angul.  Tj  etc.)  durch  eine  Erweichung  oder  vaskuläre  Sklerose  total  zerstört 
wird.  So  hat  kürzlich  Spiller  (Rev.  of  Neur.  ard.  Psych.  Nr.  5.  1906)  einen 
Fall  publiziert,  in  welchem  die  hnke  Temporalwindung  oei  einem  Rechtser 


1)  Rechtsseitige  Herde  bedingen  beim  Menschen  nur  selten  (und  wie  gewöhnlich  gelehrt 
■wird  nur  bei  Linksem  [?])  Störungen  im  Verständnis  der  Sprache. 
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durch  eine  alte  Nekrose  total  bis  zur  Ventrikelwand  (die  Sehstrahlungen  waren 
partiell  unterbrochen)  zerstört  w^ar,  und  bei  dem  iutra  vitam  doch  keine  sen- 
sorische Aphasie,  ja  überhaupt  keine  Sprachstörung  zu  beobachten  war  (vgl. 
Fig.  96  S.  559).  Westphal  (2271)  beobachtete  einen  Patienten  mit  ausge- 
dehntem Tumor  in  links  ohne  die  geringsten  Erscheinungen  von  Wort- 
taubheit. Auch  JoUy  publizierte  ähnliche  Fälle.  Ich  selbst  habe  kürzlich 
ebenfalls  einen  derartigen  Fall  beobachtet. 

Genug,  es  sind  auch  bei  Erwachsenen  Fälle  mit  Läsion  der  Regio 
temporalis  zur  Publikation  gelangt,  in  denen  die  Erscheinungen  der  sensori- 
schen Aphasie  nur  temporär  vorhanden  waren  oder  ganz  fehlten.  Die 
Verhältnisse  mit  Bezug  auf  die  Restitution  scheinen  hier  also  ganz  ähnlich 
zu  liegen  wie  bei  der  motorischen  Aphasie,  wenn  diese  durch  einen  Herd 
in  der  vorderen  Partie  der  Sprachregion  veranlasst  wird. 

Auf  der  anderen  Seite  muss  betont  werden,  dass  bisher  Erscheinungen 
von  stabiler  sensorischer  Aphasie  bei  einem  anderen  Sitz  des  Herdes  als  in 
der  Regio  temporalis  oder  deren  Umgebung  nicht  beobachtet  worden  sind. 

Wenn  wir  die  anatomischen  Befunde  bei  stationären  Fällen  von  sensori- 
scher Aphasie  aus  der  Literatur  der  letzten  Dezennien  näher  ansehen,  so  ist 
auch  hier  hervorzuheben,  dass  das  uns  zu  Gebote  stehende  Material  (wenigstens 
mit  sorgfältigem  Sektionsbefund  oder  gar  mit  Verfertigung  von  Schnittserien) 
noch  ein  relativ  bescheidenes  ist.  ^) 

i)  Miraillö  (2024),  der  im  Jahre  1895  die  wichtigsten  Beobachtungen  der  sensorischen  Aphasie 
mit  Sektionsbefund  zusammengestellt  hatte,  kam  auf  eine  Zahl  von  58  Fällen  (die  ersten  FäUe 
von  Wernicke,  Kussmaul  usw.  sowie  die  Fälle  von •  sogenannter  reiner  Worttaubheit  und 
Alexie  miteinge rechnet).  Seine  Zusammenstellung  war  allerdings  keine  ganz  vollständige. 
Seither  sind  nach  meiner  Schätzung  noch  vielleicht  drei  Dutzend  Fälle  hinzugekommen.  Die 
Mehrzalil  dieser  Fälle  ist  aber  anatomisch  in  bezug  auf  die  Frage  der  näheren  Lokalisation 
nicht  genau  studiert,  so  dass  neue  anatomische  Beobachtungen  selir  erwünscht  sind. 

Beachtenswerte  Beiträge  zum  Studium  der  sensorischen  Aphasie  wm'den  im  letzten 
Dezennium  geliefert  von  folgenden  Autoren :  Anton,  Bastian,  Bischoff,  Bruns.  Gest  an, 
Collins,  Dejerine  et  Serieux,  Joffroy  (Herd  im  i-echten  Temporallappen),  Starr  (2055), 
Knapp  (2007),  Liepmann,  Mendel,  Mott,  Nonne,  Pick  (ca.  acht  Fälle),  Sano  (2045), 
Scholtens,  Thomas,  Touche  (mehrere  Fälle),  0.  Veraguth,  v.  Gebuchten  und  Goris. 

In  bezug  auf  die  Mclirzahl  der  Fälle  der  soeben  genannten  Autoren  können  wir  sagen,  dass 
sie  nicht  rein  sind  (ausgedehnte,  nicht  scharf  demarkierte  Herde)  und  dass  die  aphasischen 
Symptome  oft  bei  ganz  ähnlich  lokalisierten  Fällen  recht  verschiedener  Natur  waren.  So  fand 
sich  z.  B.  bei  symmetrischer  beiderseitiger  Atrophie  der  Regio  temporalis  bald  die  Form  der  sub- 
kortikalen sensorischen  Aphasie  (Dejerine  und  Serieux,  Pick,  Veraguth),  bald  diejenige 
der  transkortikalcn  sensorischen  Aphasie  (darunter  abortive  Formen),  in  einigen  Fällen  aber  auch 
die  kortikale  Form  (komplette  sensorischo  Aphasie).  Mit  Recht  haben  denn  auch  Bon  hoff  er. 
v.  Monakow,  Berg,  Bischoff  u.  a.  hervorgehoben,  dass  die  spezielle  klinische  Form  auch 
bei  der  sensorischen  Aphasie  von  der  näheren  Ausdehnung  des  Herdes  unabhängig  sei.  Fast 
in  allen  jenen  Fällen  handelte  es  sich  um  irreguläre  Erweichungen,  bei  denen  ausser  T,  auch 
noch  der  Gyr.  angularis  und  supramarginalis,  und  die  Insel  mit  erkrankt  waren;  häufig  erreichten 
die  Herde  die  Vcntrikelwand.  Selbstverständlicli  waren  dann  auch  in  einer  grossen  Anzahl 
der  erwähnten  Fälle,  neben  der  sensorischen  Aphasie,  auch  noch  anderweitige  Störungen  in  der 
Orientierung,  dann  Hemianopsie,  Hemianästhcsio  u.  dergl.  zu  beobachten. 
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Die  sensorische  Aphasie,  welche  kHnisch  in  eine  Reihe  von  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzten  Untergruppen  (perzeptive,  assoziative,  amnestische 
Form)  zerfällt,  hat  ebenso  wie  die  motorische  Hauptform  von  Aphasie,  wie 
bereits  früher  angedeutet  wurde,  wohl  stets  eine  örtliche  kortikale  Störung 
zur  Voraussetzung.  Diejenige  Grosshirnregion,  deren  Zerstörung  sensorische 
Aphasie  und  meist  in  Gestalt  einer  sogenannten  Initialstörung  zu  er- 
zeugen pflegt,  liegt  in  dem  vom  3.  und  4.  Ast  der  Art.  Foss.  Sylvii  versorgten 
Windungsgebiet  und  umfasst  die  hintere  Partie  der  ersten  Temporalwindung, 
die  4.  und  5.  Inselwindung,  den  Gyr.  subaugularis ,  dann  den  Gyr.  supra- 


Fig.  97. 

Eigene  Beobachtung  Fr.  Vogl.    Noch  nicht  publiziert.    Erweichungsherd  (Infarkt)  dringt  bis 
zur  Ventrikelwand.  Keine  Worttaubheit.  Dyslexie  und  Klangagraphie.  Etwas  Hesitation 
beim  Sprechen  und  leichter  Agrammatismus.    Linksseitige  Hemiparese  (im  r.  vord.  Thal.ab- 
schnitt  und  benachbarter  inn.  Kapsel  ein  zweiter  alter  Herd). 

marginalis  und  angularis  sowie  eventuell  auch  die  2.  und  3.  Temporalwindung 
(hintere  Partie  der  Sprachregion,  vgl.  S.  456).  Die  Prädilektionsstelle  oder  der 
Locus,  minor,  resistentiae  für  die  Erzeugung  einer  kompletten  sensorischen 
Aphasie  ist  jedenfalls  T^  und  der  Gyr.  subaugularis  (Flechsig),  d.  h.  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  diejenige  Windungspartie,  die  beim  Kinde  inner- 
halb der  ersten  6  Wochen  nach  der  Geburt  ihr  erstes  Mark  erhält  (vgl 
Fig.  16  S.  463). 

,  Em  Ausbleiben  der  wesentlichsten  Symptome  der  sensorischen  Aphasie 
bei  beiderseitiger  vollständiger  Zerstörung  der  geschilderten  Windungs- 
partie ißt  bis  jetzt  noch  nicht  beobachtet  worden  (vgl.  S.  551);  dagegen  er- 
schöpft bei  derartigen  schweren  doppelseitigen  Läsionen,  wie  wir  bereits  her- 
vorgehoben haben,  die  sensorische  Aphasie  das  Krankheitsbild,  in  welchem 

Ashei  -Spiro,  Ergebnisse  der  Physiologie.  VI.  Jahrgang.  Qß 
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gewöhulich  noch  anderweitige  schwere  „Orientierungsstörungen"  (z.  B.  aprak- 
tische Symptome)  zu  erkennen  sind,  bei  weitem  nicht. 

Bei  weniger  umfangreichen  beiderseitigen  Herden  in  der  Reg.  tempo- 
rahs  beobachtet  man  partielle  (und  nicht  selten  ebenfalls)  temporäre  sensori- 
sche Aphasie,  deren  nähere  Natur  sich  recht  verschieden  gestalten  kann. 
Einige  Autoren  beobachteten  (zumal  bei  atrophischen  Veränderungen  der 
Rinde)  „reine"  Worttaubheit  (Pick,Veragutb,öörieux).  In  anderen  Fällen 
handelte  es  sich  um  gemischte  Formen  mit  Vorwiegen  der  sogenannten 
assoziativen  (asymbolischen)  Symptome.  Die  Herde  waren  hier  meistens  nicht 
rein  örtlich. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle,  in  denen  dem  Herd  schwerere  pathologische 
Prozesse  zugrunde  liegen,  reicht  schon  die  anatomische  Beschädigung  eines 
Bruchteils  der  oben  erwähnten  Windungsgruppen  (bei  gleichzeitiger  partieller 
Absperrung  des  Syl  vi  sehen  Gefässgebietes),  vor  allem  des  hinteren  und 
mittleren  Abschnittes  von  sowie  der  Querwinduug  nebst  zugehörigem 
Mark  —  bei  Rechtsern  in  der  Hnken  Hemisphäre  —  aus,  um  eine  sensorische 
Aphasie,  eventuell  sogar  die  komplette  Form  dieser  zu  erzeugen.  Es  sind  in- 
dessen auch  Fälle  beobachtet  worden,  wo  bei  Rechtsern,  wenn  ein  Herd  in 
der  rechten  Reg.  temporalis  sass,  schon  Erscheinungen  von  sensorischer 
Aphasie  aufgetreten  sind.  In  allen  diesen  Fällen  ist  allerdings  die  aphasische 
Störung  mit  geringen  Ausnahmen  eine  nur  vorübergehende,  und  namentlich 
dann,  wenn  die  Ursache  der  Läsion  eine  vorwiegend  mechanische 
(Schädelbruch),  und  örtlich  scharf  begrenzte,  das  Gehirn  aber  sonst 
gesund  ist  (Trauma  beim  Gesunden). 

Die  im  Prinzip  temporären  Symptome  bei  einseitiger  (linksseitiger) 
Läsiou  der  Regio  temporalis  sind  :  Störung  der  zeitlichen  Orientierung,  Gleich- 
gültigkeit und  Unaufmerksamkeit  beim  Anreden,  schwere  Erscheinungen  der 
Worttaubheit,  Einschränkung  des  Wortschatzes,  grössere  Paraphasie  (Wortver- 
wechselung, ,,Jargonaphasie",  verbunden  mit  Perseveration),  Echolalie,  schwere 
Störung  der  Wortfindung  (amnestische  Aphasie),  dann  Agraphie  und  Alexie, 
Logorrhöe  usw.  —  d.  h.  vor  allem  Störung  der  Elemente  der  sogenannten 
inneren  Sprache. 

Die  residuären  Symptome  bei  Defekt  der  hinteren  Sprach rogion  sind 
vielleicht  noch  weniger  genau  abgegrenzt,  als  bei  der  motorischen  Aphasie, 
sie  dürften  sich  meines  Erachtens  vorwiegend  auf  elementare  (perzeptive) 
Erscheinungen  beziehen  (Verhören,  Verlesen,  Schwierigkeit  einer  längeren 
Konversation  aufmerksam  zu  folgen,  rasche  Ermüdung  beim  Anhören  einer 
Rede  und  dergleichen),  agraphische  resp.  paragraphisehe  Störungen  usw. 
Ich  halte  es  indessen  auch  für  wahrscheinlich,  dass  die  Leichtigkeit  in  der 
sprachlichen  Ausdrucksweise  dauernd  etwas  erschwert  bleibt.  Sorgfältige 
Untersuchungsergebnisse  bei  Patienten,  welche  die  initiale  sensorische  Aphasie 
überwunden  haben,  stehen  noch  aus  und  wären  sehr  zu  begrüssen.  Die 
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Störung  des  Intellektes  ist  hier  wohl  ebenso,  wie  in  Fällen  von  motorischer 
Aphasie,  weit  mehr  von  der  Natur  des  pathologischen  Prozesses  (diffuse  Stö- 
rungen, Arteriosklerose,  toxische  Momente,  Ansammlung  hydrocephalischer 
Flüssigkeit  usw.)  abhängig,  als  vom  örtlichen  Defekt  als  solchem.  Die  näm- 
lichen Momente  sind  wohl  auch  für  das  event.  Ausbleiben  einer  Restitution 
oder  Kompensation  bei  Herden  in  der  Regio  temporalis  verantwortHch  zu 
machen. 

In  früherer  Jugendzeit  erworbene  Defekte,  zumal  in  der  hinteren  Sprach- 
region, verzögern  in  merklicher  Weise  die  Erlernung  der  Sprache,  sie  machen 
sie  schwer  aber  nicht  unmöglich,  auch  dann  nicht,  wenn  sie  sich  auf  die 
ganze  linke  Sprachregion  beziehen  (eigene  Beobachtungen).  Träger  solcher 
Defekte  sind  aber  meist  Idioten  oder  Imbezille.  Bisweilen  sind  solche 
Patienten  Taubstumme.  Eine  Voraussetzung  für  die  Erlernung  der  Sprache 
in  derartigen  Fällen  ist,  dass  der  primäre  Herd  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
begrenzt  bleibt  und  dass  die  andere  Hemisphäre  von  einer  ernsteren  diffusen 
Miterkrankung  verschont  wird.  Selbstverständlich  erreicht  in  solchen  Fällen 
die  Sprache  meist  eine  nur  mangelhafte  Entwickelung^)  (geringer  Wortscnatz, 
Agrammatismus,  auch  Dysartrie,  Stottern  und  dergl.).  Das  Wortverständnis 
kann  sich  aber  dabei  relativ  gut  gestalten.  In  zahlreichen  Fällen  von  früh- 
erworbenen Grosshirndefekten  dieser  Art  kommt  es  indessen,  wenn  der  Herd 
die  weitere  Nachbarschaft  geschädigt  hat,  und  namentlich,  wenn  chronisch- 
meningitische  Störungen,  Ependymitis  mit  chronischem  Hydrocephalus  und 
dergl.  hinzutreten,  neben  Idiotie  noch  zu  zentraler  Taubstummheit,  wie 
ich  das  in  zwei  Fällen  meiner  Beobachtung  gesehen  habe. 

Eine  genauere  Feststellung  der  Beziehungen  zwischen  der  Ört- 
lichkeit des  Herdes  innerhalb  der  Regio  temporalis  (nähere 
Natur  der  unterbrochenen  Fasern)  und  dem  speziellen  Cha- 
rakter und  Umfang  der  sensorisch-aphasischen  Störung  ist 
auf  Grund  des  bis  heute  in  der  Literatur  niedergelegten  anatomischen  Mate-, 
rials  wiederum  noch  nicht  möghch,  weil  auch  hier  die  Angaben  über  die 
topische  Ausdehnung  des  Herdes  in  der  Mehrzahl  der  publizierten  Fälle 
faseranatomisch  zu  wenig  genau  sind  oder  ganz  fehlen,  und  dann,  weil  die 
anatomischen  Verhältnisse  in  den  scheinbar  gesund  gebliebenen  Partien 
(Zustand  der  Arterien  in  den  verschiedenen  Ernähruugsbezirken,  Vorhanden- 
sein von  perivaskulären  Plerden,  von  Kompressionswirkungen  und  dergleichen) 
viel  zu  summarisch  mitgeteilt  wurden,  resp.  gar  nicht  studiert  worden  sind. 
Gerade  in  derartigen  Fällen  wurde  das  rein  örtliche  Moment  bei  der  anato- 
mischen Untersuchung  zu  sehr  in  Vordergrund  gestellt.  Da  es  sich  indessen 

1)  In  einer  Beobachtung  von  mir  war  der  Patient,  dem  der  ganze  Gyr.  angularis  und 
auch  die  hintere  Partie  von  T,  durch  Trauma  bis  zur  Ventrikeiwand  zerstört  war  (Poren- 
cephalie),  im  Gebrauch  der  Sprache  gar  nicht  gestört  (er  konnte  gut  lesen  und  schreiben),  doch 
war  er  epileptisch  und  gleichzeitig  etwas  beschrankt  (543). 
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weitaus  in  der  Mehrzahl  der  positiven  Fälle  von  sensorischer  Aphasie  mit 
Sektionsbefund  um  Erweichuugsherde  (encephalitischer,  arteriosklerotischer, 
schon  seltener  embolischer  Natur)  oder  um  mehr  oder  weniger  scharf  abge- 
grenzte Atrophien  (Pick)  oder  Sklerosen  gehandelt  hat,  so  muss  ange- 
nommen werden,  dass  die  Zahl  der  unterbrochenen  Verbindungen,  meist 
weit  über  die  makroskopisch  sichtbaren  Grenzen  hinausging  und  dass  dem- 
nach die  wirkliche  Ausdehnung  des  funktionell  geschädigten  Gebietes  eine 
weit  grössere  war,  als  sie  von  den  betreffenden  Beobachtern  geschätzt  wurde. 

Einige  Angaben  aus  der  Literatur  über  die  nähere  Lage  des  Herdes  bei  der  sensorischen 
Aphasie  (ohne  Berücksichtigung  der  spez.  Form)  will  ich  an  dieser  Stelle  nicht  unterlassen. 

Während  in  einer  grösseren  Anzahl  von  Fällen  (Beobachtungen  von  Wernicke, 
Hitzig,  Mills,  Sano,  Eisenlohr,  Starr,  Hammond,  Gramer,  Miralliö,  Pershing, 
Bruns,  üejerine,  S^rieux,  v.  Monakow  u.  a.)  vorwiegend  das  hintere  Drittel  von  Tj, 
der  Gyr.  supramarginalis  und  teilweise  der  Gyr.  angularis  erweicht  waren,  fand  sich  z.  B.  in 
einer  Beobachtung  von  A.  Thomas  (aus  dem  J.  1898;  schwere  Worttaubheit  mit  Paralyse) 
der  vordere  Teil  von  Tj  und  T2  links  erkrankt  und  in  einer  anderen  von  Bouchard  (1897) 
ein  Abschnitt  von  T2  und  T3  links  (nebst  der  Marksubstanz  von  Tj).  In  den  Fällen  von 
Hammond  (2  Fälle)  waren  T2  (mittlerer  Abschnitt),  und  in  demjenigen  von  Bourneville 
Tg  erkrankt.  In  einem  Falle  von  Henschen  fand  sich  ein  Tumor  in  T3  usw.  Der  bisherigen 
Literatur  ist  indessen  zu  entnehmen,  dass  je  mehr  die  Läsion  sich  der  Rinde  von  T,, 
der  hinteren  Inselpartie  und  dem  Gyr.  supramarg.  nähert  und  je  tiefer  sie 
geht,  um  so  ausgesprochener  die  sensorisch  aphasischen  Störungen  sind, 
d.  h.  um  so  eher  zu  erwarten  sind. 

Lokalisation  der  Unterformen  der  sensorischen  Aphasie. 

a)  perzeptive  (subkortikale)  sensorische  Aphasie. 

ß)  assoziative  (transkortikale)  sensorische  Aphasie. 

Noch  viel  weniger  als  für  die  komplette  seusorische  Aphasie  ist  die 
feinere  anatomische  Basis  für  die  Unterformen  der  sensorischen  Aphasie 
(subkortikale  und  transkortikale  Formen  der  amnestischen  Aphasie)  gesichert. 

a)  Lokalisation  der  perzeptiven  (suhkortikalen)  sensorischen  Aphasie. 

Was  zunächst  die  sogenannte  subkortikale  sensorische  Aphasie 
(perzeptive  Form)  anbetrifft,  so  sind  die  wenigen  Fälle  mit  Sektionsbefund, 
die  wir  kennen,  nicht  geeignet,  die  nähere  anatomische  Ursache  dieser  Störung 
in  eindeutiger  Weise  klarzulegen.  In  fast  allen  Fällen  dieser  Art  handelte 
es  sich  um  einen  klinischen  Zustand,  der  sich  nach  zwei  apoplektischen  In- 
sulten entwickelt  hatte. 

In  einigen  vereinzelten,  klinisch  allerdings  nicht  ganz  unanfechtbaren  Fällen,  fanden 
sich  beiderseitige  Herde  im  Schläfenlappcn  (Veraguth,  Pick,  Serieux)  und  zwar  relativ 
begrenzte  Atiophien.  In  dem  klinisch  sehr  sorgfältig  studierten  Falle  von  Liepmann  (2083) 
war  dagegen  nur  ein  linksseitiger  Herd  im  Temporallappen  vorhanden,  der  so  gelegen  haben 
musste,  dass  durch  ihn  sowohl  die  Stabkranzfasern  in  T,  als  auch  die  Balkenfasern  zerstört 
wurden'  (der  rechte  Schläfenlappen  war  fähig  „Gehörlautc  zu  empfangen",  durch  die  Abtrennung 
vom  linken  Sprachfelde  war  er  dagegen  „unfähig  der  Restitution  des  Sprachverstfinduisses  zu 
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dienen"!).  _  jn  dem  wenig  beachteten  Falle  von  Hitzig  (2000),  in  welchem  die  Patientin  sich 
ausgezeichnet  ausdrücken  konnte  (etwas  Paraphasie  vorhanden),  bestand  die  Läsion  in  einer 
Erweichung  in  den  hinteren  zwei  Dritteln  von  Ji.  In  einem  von  Gebuchten  und  Goris  (2079) 
pubUzierten  Falle  war  ebenfalls  nur  ein  einseitiger  Herd  (Abszess)  vorhanden.  In  diesem  Falle 
verloren  sich  aber  die  aphasischen  Erscheinungen  nach  Entleerung  des  Abszesses  vollständig, 
obwohl  die  Eiterhöhle  (mittlere  Pai-tie  von  To)  eine  Tiefe  von  55  mm  besass.  Von  dem  überaus 
sorgfältig  (auch  ohrenärztlich)  studierten  Fall  von  Bonvincini  (2074)),  der  indessen  meines 
Erachtens  nicht  ganz  rein  ist,  steht  der  anatomische  Befund  noch  aus. 

Aus  diesen  Befunden  darf  meines  Erachtens  eine  perzeptive,  sensorische 
Aphasie  als  notwendige  Residuärerscheinung  bei  einem  nur  linksseitigen 
Herde  im  tiefen  Mark  des  Temporallappens  jedenfalls  noch  nicht  abgeleitet 
werden.  Denn  abgesehen  davon,  dass  Fälle  von  perzeptiver  sensorischer 
Aphasie  (wenn  auch  nur  temporär)  mit  ganz  anderer  Lokalisation  der  Herde 
(Fälle  von  Pick,  Veragut h  u.a.)  beobachtet  wurden,  kennen  wir  in  der 
Literatur  eine  Reihe  von  Fällen,  wo  in  gleicher  Weise  lokalisierte  Herde  Er- 
scheinungen von  subkortikaler  sensorischer  A  p  h  a  s  i  e  überhaupt  nicht  herbei- 
geführt haben.  Ich  erwähne  da  nur  die  Beobachtungen  von  Miraiii e,  Sano, 
Bastian,  Mills,  Marie,  in  denen,  obwohl  die  fragliche  Partie  sicher  zerstört 
oder  doch  schwer  mitlädiert  war,  die  Patienten  doch  noch  nachsprechen 
konnten.  Klinisch  präsentierten  sich  diese  Fälle  als  komplette,  sensorische 
Aphasie,  bei  der  eine  partielle  Restitution  eingetreten  war. 

ß)  Lokalisation  der  assoziativen  (transkortikalen)  sensorischen  Aphasie 

(assoziative  sensorische  Aphasie). 

Noch  schwieriger  als  für  die  sogenannte  subkortikale  oder  perzeptive 
sensorische  Aphasie  ist  die  anatomische  Basis  für  die  assoziative  (trans- 
kortikale) sensorische  Aphasie  (sensorische  Aphasie  mit  erhaltener  Fähig- 
keit unverstandene  Sätze  nachzusprechen,  mit  Ecbolalie,  Paraphasie  und 
Jargonaphasie,  partieller  oder  totaler  Alexie  und  Agraphie;  vgl.  S.  406)  näher 
zu  umgrenzen,  obwohl  wir  von  dieser  Unterform  keine  geringe  Anzahl  von 
Sektionsbefunden  (allerdings  von  den  betreffenden  Autoren  nicht  alle  als 
transkortikale  sensorische  Aphasie  aufgefasst)  besitzen.  Wenn  wir  die  örtlichen 
Befunde  bei  der  Autopsie  solcher  Fälle  näher  prüfen,  dann  können  wir  sagen, 
dass  eigentlich  fast  jeder  Herd  in  der  hinteren  Partie  der  Sprachregion  und 
auch  in  der  Nachbarschaft  dieser,  unter  bestimmten  Verhältnissen  resp.  in 
einer  gewissen  Phase  des  Leidens  (bestimmte  Stufe  der  Rückbildung  oder 
der  Progression),  diese  Form  herbeiführen  kann  (vgl.  auch  Dejerine).  Jeden- 
falls ist  hier  von  einer  ganz  festen  anatomischen  Lokalisation  nicht  die 
Rede.  Immerhin  muss  eingeräumt  werden,  dass  die  anatomische  Grundlage 
dieser  Form  nicht  so  selten  in  einer  ausgedehnten  Läsion  des  tiefen  Markes 
des  Temporallappens  zu  suchen  ist  (vgl.  weiter  unten). 


1)  Dies  trifft  auch  für  meinen  Fall  Fr.  SS  [ein  Herd  im  Balkensplenium]  zu,  ohne  dass 
hier  das  Nachsprechen  aufgehoben  war  (vgl.  S.  567). 
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Die  Krankheitsprozesse,  bei  denen  wir  der  assoziativen  Form  der  sen- 
sorischen Aphasie  am  häufigsten  begegnen,  sind  zweifellos  die  banale  Ma- 
lazie auf  arteriosklerotischer  Basis,  dann  die  vaskuläre  örtliche  Rindenatrophie 
(auch  Rindenatrophie  wie  wir  sie  bei  der  progressiven  Paralyse  finden)  und 
endlich  rasch  wachsende  Tumoren  (mit  starken  Expansionserscheinungen)  im 
Mark  des  Gyr.  supramarginalis  oder  angularis.  Auch  beiderseitige  partielle, 
nicht  symmetrische  Herde  (links  in  der  Regio  temporalis  und  rechts  in  der 
Regio  parietalis  usw.)  können  „transkortikale"  Erscheinungen  liefern,  wie  dies 
vor  allem  von  A.  Pick  gezeigt  worden  ist. 

In  einer  Reihe  von  stabilen  Fällen  von  transkortikaler  Aphasie  wurde 
die  hintere  Partie  von  Tg  und  das  Mark  des  Gyr.  angularis  (A.  Pick, 
Henschen),  in  einer  anderen  die  ganze  Insel  (Touche),  wieder  in  anderen  aber 
tiefe  Läsion  der  ersten  Schläfen windung  (Zacher,  Pershing,  Bastian  u.  a.) 
gefunden.  In  der  bekannten,  interessanten  Beobachtung  von  Heubner  (1209) 
fand  sich  ein  bis  in  die  erste  Temporalfurche  eindringender  Erweicbungsherd 
im  Gyr.  supramarginalis  (T^  war  makroskop.  frei  geblieben).  Gardner  hat  einen 
Fall  mitgeteilt,  in  welchem  ein  Abszessherd  in  der  vorderen  Partie  des 
Schläfenlappens  ,, transkortikale"  sensorisch-aphasische  Symptome  verursacht 
hatte,  doch  bildeten  sich  diese  nach  der  Entleerung  des  Eiters  völlig  zurück. 
In  der  Mehrzahl  der  bisher  beobachteten  Fälle  war  nicht  nur  das  Mark 
allein  sondern  auch  die  Rinde  schwer  betroffen. 

In  denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  transkortikale  sensorische  Aphasie 
stabil  gebliebener  Rückbildungsstufen  einer  früher  kompletten,  seusorischen 
Aphasie  entsprach,  fand  sich  meist  eine  tiefe  Zerstörung  des  hinteren  Drittels 
von  Ti  sowie  des  Gyr.  angularis^),  also  ein  ganz  ähnlicher  anatomischer 
Befund  wie  bei  der  kompletten,  sensorischen  Aphasie.  In  Bonhöf  fers  Fall 
von  transkortikaler  sensorischer  Aphasie  (2155a)  war  der  mittlere  Abschnitt  von 
Tg  zerstört.  Es  handelte  sich  da  um  einen  chirurgischen  Fall  (Schädelfraktur), 
bei  dem  auch  noch  Apraxie  während  einiger  Zeit  vorhanden  war.  Gerade 
in  diesem  Falle  bildete  die  transkortikale  Störung  sicher  eine  Durchgangsform 
der  kompletten  Aphasie,  die  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Besserung  stabil 
gebheben  ist  (ca.  2  Jahre  unverändert). 

Zwei  eigene  Beobaclitungcn. 

In  den  letzten  Jahren  hatte  ich  Gelegenheit  zwei  Fälle  zu  beobachten, 
in  denen  die  assoziative  sensorische  Aphasie  während  mehrerer  Wochen  als 
vorübergehender,  relativ  reiner  Symptomenkomplex  bei  progressiv  sich  aus- 

1)  Pick  fasst  die  transkortikale  Aphasie  als  eine  partielle  Läsion  des  linksseitigen 
„akustischen  Wortzentrum"  (d.  h.  der  Werni ckeschen  Windung)  auf.  Gegen  diese  Definition 
iässt  sich  nicht  viel  einwenden,  wenn  man  hinzufügt,  dass  eine  solclie  Läsiou  nialazischor  Natur 
sein  oder  doch  eine  ziemlich  diffuse  Zirkulationsstörung  in  der  ganzen  Hemisphäre  zur  Voraus- 
.setzung  haben  muss. 
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dehnenden  Herden  (Tmnor)  zur  Beobachtung  kam.  Emige  Wochen  vor  dem 
Tode  gingen  diese  charakteristischen  Erscheinungen  allerdings  in  dem  allge- 
meinen Bild  der  kompletten  Aphasie,  der  Desorientiermig  und  des  Komas 
unter.  Ich  lasse  diese  Fälle,  die  auch  lokalanatomisch  sehr  interessant  sind, 
hier  folgen. 

Fall  4.  Frau  SS.  46  Jahre  alt;  2  .Tahre  vor  dem  Tode  wegen  Mammakarzinom  operiert, 
erkrankte  ziemlich  akut  an  allgemeinen  zerebralen  Erscheinungen  (hypochondi'ische  Depression, 
Gefühl  allgemeiner  Schwäche  u.  dgl.).  Anfangs  Mai  1902  leichter  apoplektischer  Insult,  ohne 
hemiplegische  Stöning.  Von  da  an  heftige  Kopfschmerzen  in  der  Scheitelgegend,  hie  und  da 
auch  Erbrechen  und  Schwindel.  Ende  Mai  Ataxie  der  rechten  Hand  verbunden  mit 
leichter  Störung  des  stereognostischen  Sinnes  und  Parästhesie.  Mitte  Juni  stellten  sich  Er- 
scheinungen der  amnestischen  Aphasie  ein  (erschwerte  Wortfindung,  häufiger  Gebrauch 


Fig.  98. 

Linke  Hemisphäre  bei  der  Pat.  SS.  4  auf  die  Oberfläche  projizierte  Herde  (-Hi,  E^,  u. 
metastatische  Knoten)  in  der  linken  Grosshirnhemisphäre,  zum  Teil  subkortikal  (-Hi  vgl.  Fig.  99). 


von  Umschreibungen)  und  Schwierigkeit  Gelesenes  zu  verstehen  (Alexie).  Ende  Juni  Zunahme 
der  Parese  der  rechten  Hand  und  der  Sprachstörung.  Spontansprechen  ziemlich  gut;  Patientin 
kann  sich  in  Satzform  ausdrücken,  es  geschieht  dies  aber  hie  und  da  in  etwas  überstürzter 
Weise.  Anfang  Juli  wird  Patientin  allmählich  worttaub,  sie  versteht  alle  Fragen  falsch 
oder  nicht,  reagiert  auf  Fragen  meist  in  verkehrter  Weise,  obwohl  sie  ganz  fein  hört  (feinere 
ohrenärztliche  Untersuchung  konnte  leider  nicht  vorgenommen  werden).  Dagegen  kann  sie 
prompt  nachsprechen  und  zwar  ganz  lange  Sätze,  deren  Sinn  sie  nicht  ver- 
steht. Keine  Dysarthrie  beim  Nachsprechen,  dagegen  vollständige  Agraphie  (Klangagraphie 
vgl.  Flg.  3  S.  412)  und  Alexie.  Spontane  Sprache  noch  leidlich,  aber  paraphasisch.  Stauungs- 
papille. Die  Sprachstörung  nahm  bis  zum  Tode,  der  Ende  August  eintrat,  stetig  zu.  Zuletzt 
trat  eine  vollständige  rechtsseitige  Hemiplegie  ein. 

Sektion.   Kirschgrosser  metastatischer  wohlabgegronzter  Karzinomknoten  in  der  vor- 
deren Zentralwindung  (Armregion),  ein  kleinerer  im  Lob.  par.  super.,  ferner  ein  walnuss- 
grosser,  mitten  im  Markkörper  des  Pariotookzipitallappens  (Fig.  98).  Der  Knoten 
beginnt  etwas  vor  dem  Ende  des  Balkenspleniums  und  verschwindet  auf  einer  Frontalebene 
die  ca.  4  cm  vor  dem  Okzipitalpol  liegt ;  die  sagittalen  Strahlungen  sind  in  der  dorsalen  Etage 
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im  Tumor,  welcher  auch  einen  grossen  Teil  des  Centrum  ovale  zerstört  hat,  untergegangen; 
die  ventrale  Etage  ziemlich  frei.  Winde  der  Temporalwindungon  (Tj — T3)  frei,  nur  sekundär 
etwas  komprimiert.  Stattliche  Füllung  der  Ventrikel.  Die  Karzinomknotcn  haben  die  Hirn- 
substanz an  den  Rändern  nur  verdrängt  und  komprimiert,  sie  liessen  sich  teilweise  heraus- 
schälen. 

Im  vorstehenden  Falle  war  anfangs  nur  eine  transkortikale  und  später  eine  komplette 
sensorische  Aphasie,  verbunden  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie  (diese  hing  mit  dem  Herd  H3  in 
der  Zentralwindung  zusammen).  Die  Rinde  von  P-,  wurde  von  dem  Herd  grösstenteils  ver- 
schont, es  handelte  sich  um  eine  eigentliche  Markläsion,  die  im  wesentlichen  ausserhall) 
der  eigentlichen  Regio  temporalis  ihren  Sitz  hatte. 


cah 


o.ny 


Fig.  99. 

Frontalabschnitt  durch  den  linken  (Schnitt  liegt  umgekehrt)  Parietookzipitallappen  bei  der 
Pat.  SS  vgl.  S.  567.  Die  dorsale  Etage  der  sagittalen  Strahlungen  sowie  ein  grosser  Teil  des 
tiefen  Markes  im  Tumor  untergegangen.    Kl.  Tumor  in  Ps. 

Fall  5  Zuerst  assoziative  (transkortikale),  später  komplette  motor. 
und  sensorische  Aphasie  und  Apraxie,  verbunden  mit  rechtsseitiger  Hemi- 
plegie; zuletzt  völlige  Alalie.  Sektion:  Taubeneigrosser  Tumor  im  Corp. 
striat..  Linsenkern,  in  der  vorderen  Partie  der  Cap.  int.,  mit  Kompressions- 
erscheinungen im  Gebiet  der  Sprachregion.  Die  Rinde  der  ganzen  Sprach- 
region, auch  mikroskopisch  frei  (Fig.  33,  S.  482). 

Ulr  B  47  Jahre,  Sekundarlehrer  und  Redakteur,  früher  gesund,  erlitt  am  27.  Juni  19üd 
einen  leichten  apoplektischen  Insult  (stärkerer  Schwindel)  mit  rechtsseitiger  Hemiparese  (ohne 
Sprachstörung),  die  sich  allmählich  verlor.  Mitte  Oktober  desselben  Jahres  trat  aUmahlich  eme 
leichte  Dysarthrie  ein;  wenige  Tage  später  ein  neuer  apoplektischer  Insult:  Patient  glitt  angsani 
zu  Boden  und  erlitt  abermals  eine  rechtsseitige  Hemiparese,  er  konnte  aber  allem  nach  Hau*,e 
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gehen.  Der  Arm  blieb  paretiscii,  das  Bein  wurde  frei.  Ende  Oktober  1903  verschlimmerte  sich 
die  Sprachstörung;  Patient  sprach  hesitierend,  oft  absatzweise,  er  zeigte  leichte  Dysarthrie, 
auch  verwechselte  er  dann  und  wann  die  "Worte  (sagte  statt  Vikar,  Quästor  u.  dgl.);  die 
Wortfindung  wurde  beschwerlich;  immerhin  sprach  Pat.  aber  noch  ziemlich  fliossend,  auch  fand 
er  für  seine  Gedanken  noch  einen"  leidlich  geeigneten  Ausdruck.  Keine  Kopfschmerzen,  kein 
Scbwindel. 

Bei  der  Aufnahme  in  meine  Klinik  (8.  Dezember  1903)  war  Patient  gut  orientiert,  zeigte 
für  alles  Interesse,  war  verständig,  sprach  noch  in  Satzform  und  ziemlich  koiTckt;  nur  fiel  es 
auf,  dass  er  wenig  sprach  und  etwas  verstimmt  war. 

Status.  Kopf  nirgends  perkussionsempfindlich.  Kein  Schwindel.  Augenbewegungen 
frei.    Pupillenspiel  ganz  in  Ordnung.    Keine  hemiauopische  Sehstörung. 

Rechtsseitige  Hemiparese  mit  besonders  ausgesprochener  Beteiligung  der  Mundäste  des 
Facialis  (kann  nicht  pfeifen),  Zunge  weicht  deutlich  nach  rechts  ab.  Die  Parese  des  rechten 
Armes  und  Beines  ist  eine  schlaffe,  sie  ist  charakterisiert  durch  Langsamkeit  der 
Bewegungen  und  bedeutende  Abnahme  der  rohen  Muskelkraft.  Mit  der  rechten  Hand 
kann  Patient  isolierte  Bewegungen  noch  leidlich  gut  (ohne  nennenswerte  Ataxie) 
ausfülu-en,  nur  geschieht  dies  (z.  B.  das  Aufknöpfen)  auffallend  langsam.  Das  rechte  Bein  ist 
stärker  ergriffen  als  der  Arm,  auffallend  bewegungsschwacli  und  hypotonisch  (Patellarreflex 
immerhin  prompt,  aber  bei  verlängerter  Latenzzeit;  kein  Babinskisches  Zeichen).  Beim 
Gehen  wird  das  rechte  Bein  stark  nachgeschleppt,  resp.  geschleift.  Sensibilität  im  rechten 
Arm  und  Bein  für  alle  Gefüblsqualitäten  frei.  —  Biust-  und  Bauchorgane  normal.  Puls  78. 
Urin  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 

Die  Sprache  ist  beim  Pat.  nach  zwei  Eichtungen  gestört:  einmal  besteht  Dysartlirie 
(die  Artikulation  etwas  verwaschen,  die  Lippenlaute  erschwert),  die  Konsonanten  und  Vokale, 
auch  Silben  werden  aber  sonst  für  sich  deutlich  ausgesprochen.  Patient  spricht  leise,  phoniert 
aber  sonst  gut. 

Pat.  kann  alles,  was  man  ihm  vorsagt,  prompt  und  vor  allem  (ganz  lange 
Sätze)  korrekt  (abgesehen  von  der  Dysarthrie)  nachsprechen,  unter  anderem  auch 
, Dritte  reitende  Garde  Artillerie  Brigade". 

Es  besteht  bei  ihm  eine  unverkennbare  sensorische  Aphasie.  Einfache  Fragen  ver- 
steht er  zwar  ohne  weiteres  und  beantwortet  sie  ihrem  Sinne  entsprechend,  nur  etwas  langsam; 
es  fällt  dabei,  noch  mehr  als  früher,  die  erschwerte  "Wortfindung  (in  bezug  auf  Substantiva) 
und  verkehrte,  oft  paraphasische  Wortbildung  auf  (statt  Professor  sagt  er  Posser  u.  dgl.). 
Den  Inhalt  einer  zusammenhängenden  Erzählung  (Fabel)  versteht  er  nur  bruchstückweise. 

Das  elementare  Hören  ist  gut.  Flüsterstimme  auf  Entfernung  von  6— 7  m  gehört, 
Stiimngabel  wird  ausgehört.  Einne  negativ.  Konversationssprache  wird  gewöhnlich  leicht 
verstanden.  Pat.  kann  eine  ganze  Fabel  Satz  für  Satz  richtig  nachsprechen. 
Spontansprache  sehr  erschwert,  Patient  spricht  spontan  wenig,  nur  das  Notwendigste,  in 
kurzen  Sätzen,  langsam,  sucht  dabei  nach  Worten  imd  gebraucht  fortgesetzt  paraphasische 
Ausdrücke. 

Vorgewiesene  Gegenstände  werden  gut  erkannt  und  gewöhnlich  leidlich  richtig  (mit  para- 
phasischen  Fehlem)  bezeichnet. 

Das  Schreiben  ist  schwer  gestört.  Mit  der  rechten  Hand  kann  Patient  gar  nicht 
.  schreiben  (obwohl  er  mit  ihr  noch  essen,  einen  Knopf  aufmachen  kann,  alles  allerdings  etwas 
mühsam). 

Das  laute  Lesen  ist  ebenfalls  sehr  erschwert;  Patient  liest  aus  einem  Zeitungsartikel 
nur  mühsam  einzelne,  meist  kürzere  Worte,  bisweilen  paraphasisch.  Er  versteht  indessen 
den  Inhalt  des  Gelesenen  noch  leidlich;  er  kann  z.  B.  schriftliche  Befehle  noch  hie  und  da 
richtig  ausführen. 

In  den  nächsten  U  Tagen  verschlimmerte  sich  die  Sprachstörung  wieder  und  in  auf- 
fallender Weise.  Vor  allem  nahm  die  Worttaubhoit  rasch  zu.  Patient  fassto  Gesprochenes 
sehr  langsam  auf  und  verwechselte  fortwährend  die  zu  ihm  gesprochenen  Worte,  konnte  in- 
dessen dann  und  wann  aus  einem  richtig  aufgefangenen  Worte  den  Sinn  einfacher  Fragen  er- 
raten.   Spontansprechen  war  nunmehr  sehr  erschwert  und  erfolgte  in  agrammatischer  Weise 


570 


C.  V.  Monakow, 


(in  Infinitiven).  Was  aber  beim  Tatienten  am  meisten  gerade  um  diese  Zeit  (Mitte  und  Ende 
Dezember)  auffiel,  das  war  die  immer  noch  vorhandene  Fälligkeit,  selbst  längere  Sätze 
(Wort  für  Wort  vorgesagt)  ziemlich  korrekt  zu  wiederholen,  so  z.B.  u.a.:  „Hurtig 
mit  Donnergepolter  entrollte  der  tückische  Marmor'.  Dieses  Nachsprechen  geschah  indessen 
nunmehr  völlig  ohne  Verstiindnis,  zum  Teil  ccholalisch  (Nachsprechen  ohne  Absicht). 

Auszug  aus  einem  Gespräch  mit  dem  Pat. 

Frage.  Antwort. 

Was  haben  Avir  heute  für  einen  Tag?  „Homen". 

Sonntag.  , Sonntag'. 

Wer  ist  dieser  Mann?  (auf  den  Pflieger  Sonntag  (Perseveration).   Da  kommt  ..  . 

deutend).  zum  Mann,  vom  Geschäft  .  .  . 

In  Av elcher  Stadt  wohnen  Sie?  Kürschäft  (Zürich). 

Haben  Sie  Schlaf?  Es  pressiert  nicht  usw. 

In  der  Artikulation  machte  sich  (zumal  wenn  Patient  spontan  sprach)  eine  merkwürdige 
Erschöpfungserscheinung  bemerkbar:  er  sprach  das  erste  und  das  zweite  Woii  kon-ekt  aus, 
dann  veifiel  er  in  das  Porseverieren,  (gleichzeitig  wurde  aber  auch  die  Artikulatien  ganz  undeut- 
lich, „verschmiert")  und  artete  schliesslich  in  ein  unentwirrbares  Kauderwälsch  aus.  Trotzdem 
fuhr  Patient  noch  einige  Zeit  fort  in  dieser  Weise  zu  sprechen  (Logorrhoe;  „Wortkrampf"). 
Nach  einer  kurzen  Pause  konnte  Pat.  dieses  Spiel  von  neuem  beginnen. 

Unterm  27.  Dezember  wurde  notiert,  dass  Patient  nunmehr  zu  der  sensorischen  Aphasie 
noch  ap  raktis  ch  geworden  sei.  Noch  vor  acht  Tagen  konnte  er  sich  ankleiden  und  allein  essen, 
jetzt  geht  das  nicht  mehr.  Reicht  man  ihm  die  Hose,  so  legt  er  sie  bald  in  dieser  bald  in 
jener  Weise  zusammen  oder  breitet  sie  aus.  Aus  seinen  bezüglichen  Manipulationen  lässt  sich 
oft  nicht  einmal  der  Zweck  klar  erkennen ;  in  einem  Augenblick  sucht  er  mit  dem  Bein  in  die 
Hose  zu  schlüpfen,  bevor  er  sie  ausgebreitet  hat,  in  einem  anderen  faltet  er  die  Hose  zu- 
sammen, um  sie  beiseite  zu  legen;  so  und  ähnlich  geht  das  unklare  Spiel  weiter.  Die  ein- 
zelnen Bewegungen  führt  P atient,  wenigstens  mit  der  linken  Hand,  noch 
ziemlich  geschickt  aus,  wenn  er  hie  und  da  auch  mit  dieser  verkehrte  (aber  nicht  atak- 
tische) GrilFe  ausführt.  Ähnlich  geht  es  beim  Essen  zu;  Patient  kann  mit  der  Hand  gut  greifen, 
er  ist  aber  nicht  imstande,  mit  der  Gabel  ein  Stück  Fleisch  zu  fassen  oder  auch  nm-  ein  Stück 
Bi-ot  aus  der  Hand  allein  zu  essen.  Er  kann,  wenn  er  im  Bett  liegt,  die  Decken  nicht  in  Ord- 
nung bringen,  wenn  sie  durcheinander  gefaltet  sind  u.  dgl.  Aufgefordert,  die  Kerze  anzu- 
stecken, nimmt  Patient  das  Zündholz,  dreht  es  hin  und  her  und  zerbricht  es  schliesslich  in 
Stücke  u.  dgl. 

Die  Verständigung  mit  dem  Patienten  wurde  von  Tag  zu  Tag  schwerer,  nichtsdesto- 
weniger war  sein  ganzes  Verhalten  bei  dem  dürftigen  Rest  seiner  Ausdrucksfähigkeit  derart, 
dass  man  ein  gewisses  Erhaltensein  der  zeitlichen  und  örtlichen  Orientierung  annehmen  mussto. 
Vollständige  Alexie  und  Agraphie. 

Von  Mitte  Januar  1904  an  sprach  Patient  spontan  überhaupt  nicht  mehr  (Wort- 
stummheit)  und  brachte  auf  Befragen  nur  paraphasische  Laute  vor.  Dagegen  war  das  was 
er  echolalisch  sprach,  in  der  Silbenfolge  relativ  korrekt.  In  diesem  Zustande 
war  er  dann  und  wann  noch  fähig,  eine  ganze  Strophe  des  Liedes  „Ich  weiss  nicht 
was  soll  es  bedeuten"  mit  allerdings  teilweise  p araphasischem  Text  ziemlich 
fliessend  und  mit  kräftiger  Stimme  zu  singen  (gegen  Ende  wurde  der  Text  aller 
dings  paraphasisch  und  die  Artikulation  ganz  schlecht). 

Mehrere  Tage  später  wurde  Patient  allmählich  komplett  av  orttaub  (es  Avar  nur 
noch  etwas  Echolalie  vorhanden)  gleichzeitig  Avurde  er  völlig  apraktisch  (er  musste  nun 
löffelweise  gefüttert  werden),  üra  diese  Zeit  stand  er  aber  dennoch  bisweilen  spontan  auf 
und  schleppte  sich  im  Zimmer  bis  zum  Nachtstuhl  oder  zur  Türe.  Die  r.  Hemiplegie  (hy])o- 
tonischer  Charakter)  nahm  stetig  zu.  Geistiger  Rückgang.  Es  entwickelte  sich  um  diese  Zeit 
auch  noch  rechtsseitige  Hemianopsie  (nicht  sicher  nachweisbar).  Nun  war  auch  Stauungs- 
papille vorhanden. 


über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  nach  der  Lokalisation  im  Grosshirn.  571 

Der  Zustand  des  Patienten  verschlimmerte  sich  vom  Ende  Januar  an  rapid.  Die  rechts- 
seitige Hemiplegie  wurde  eine  ganz  komplette  und  schhiffe.  Patient  war  völlig  wortstumm. 
Kr  wurde  allmählich  auch  ganz  desorientiert,  schlief  viel,  auch  am  Tage.  Ende  März  trat  unter 
Zunahme  des  J>opors  der  Exitus  ein. 

Sektion  (Resum^):  Grosshirnoberfläche  sehr  abgeflacht.  Die  Venen  dir  Hirnober- 
flächc  und  die  Sinus  mit  flüssi-jem  Blut  stark  gefüllt.  Linke  Grosshirnhemisphäre  aufi'allend 
ödematös,  die  Ventrikel  sämtlich  stark  gefüllt.  An  der  Hirnbasis,  medial  vom  linken 
Corp.  gen.  ext.,  ein  an  der  Oberfläche  der  vorderen  und  der  medialen  Partie 
des  Pedunculus  hervortretender  demarkierter  Tumor  sichtbar.  Dieser  schiebt 
sich  nach  vorn  keulenartig  anschwellend,  zwischen  dem  Glob.  pallid.  und  der  ventralen 
Partie  des  Sehhügels  in  die  Capsula  interna,  welche  durch  ihn  stark  auseinander 


Balken 


Grenzen  des  Tumors 


Fig.  100. 

Linke  Hemisphäre  beim  Fat.  Uh-.  B.  Die  ungefähren  Grenzen  des  Tumors  auf  die  Oberfläche 
projiziert  und  durch  die  unterbrochene  Linie  wiedergegeben,  a—a  Schnittrichtung  bei  Fig.  101. 

b—b  Schnittrichtung  bei  Fig.  102. 


gedrängt  und  grösstenteils  zerstört  wird  (Fig.  101).  Der  Tumor  erstreckt  sich  l)is  zum  Pol  des 
Streifenhügelkopfes,  dessen  Stelle  er  einnimmt.  Vordere  Partie  der  inneren  Kapsel  ebenfalls 
im  Herd  untergegangen. 

Der  Tumor  (Tuberkel)  hat  die  Grösse  eines  Taubeneies.  Derselbe  lässt  sich  leicht  her- 
ausschälen und  hinterlässt  eine  mächtige  Höhle,  deren  Wände  partiell  nekrotisch  und  etwas 
erweicht  sind. 

Das  Claustrum  und  die  Capsula  ext.  stark  komprimiert,  ödematös,  Insel  zeigt  ebenfalls 
leichte  Konsistenzverminderung. 

Das  Grosshirnmark  in  der  Umgebung  des  Herdes  (Operkulum,  vordere  Zentralwindung, 
Gyr.  supramarginalis,  Mark  des  Temporallappens)  stark  ödematös  und  da  und  dort  leicht  gelb- 
lich verfärbt.  Der  Rest  des  Pedunculus  und  der  Subst.  nigra,  ebenso  die  Brücke  auft'allend 
ödematös.    Gefässe  der  Basis  frei.   Rechte  Hemisphäre  ganz  frei,  makroskopisch  gesund. 
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Mikroskopische  Untersuchung  (Cnrmin-,  Pal-,  Ira  v.  Giesen-  u.  Häinatoxylm- 
praparate):  S er i e n s chn i tte ,  frontal  geschnitten,  zeigten  die  Wände  der  vom  Tumor 
komprimierten  Hii-nsubstanz  stark  degeneriert.  Sodann  sieht  man,  dass  im  Gebiet  des  stark 
aufgequollenen  Mai-kkörpers  (auch  im  Stabkranzaroal)  ziemlich  ausgedehnte  sekundäre 
Dogenerationeu  vorhanden  sind,  ferner,  dass  das  subkortikale  Mark  der 
linken  oberen  Tomporalwindung  und  der  Querwindung,  zumal  an  der  ven- 


■    Fig.  101. 

Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  beim  ülr.  B.  Der  Tumor  nimmt  die  Gegend  der 
Regio  subthal. ,  der  ventralen  inneren  Kapsel  sowie  des  Globus  pallidus  ein  (Schuittrichtung 
a — a  Fig.  100).  Kompressionswirkung  auf  den  Linsenkern  des  Claustrum  und  die  Caps.  ext. 
Die  Fibrae  propriae  der  Insel  sowie  ein  Teil  des  Markes  der  ersten  Temporalwindung  primär 
und  sekundär  degeneriert.    Die  sek.  deg.  Stellen  fein  punktiert. 


tralen  Kante  der  Insel  (Marklciste  dieser  noch  gut  erhalten)  stark  degeneriert  ist.  Auch 
die  dem  Stabkranzareal  des  Tcmporallappens  angehörende  Markmasse  zeigt  sich  stark  degene- 
riert und  aufgequollen.  Hintere  Partie  der  inneren  Kapsel,  Pulvinar  und  Gitterschicht  ana- 
tomisch ziemlich  frei  (noch  mai-khaltig) ,  dagegen  ist  die  mediale  Partie  des  linken  Corp.  gen. 
ext.  im  Herd  untergegangen  (Drucknekrose) ,  und  die  laterale  Partie  ist  stark  verschoben. 
Der  1.  Parietallappen  nahezu  ganz  unversehrt  (nur  aufgequollen).  Rinde  der  Broca  sehen 
Windung,  sowie  die  erste  und  zweite  Temporalwindung  ganz  frei  von  gröberen  pathologischen 
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Veränderungen  (Nisslpräparate  von  exzidierten  Rindenfenstern).  Das  Mark  der  Brocaschen 
Windung  ebenfalls  frei.  Ausgedehnte  sekundäre  Degeneration  im  Mark  des  Operkulums  und  nn 
Centrunf  ovale  der  vorderen  Zentralwindung  bis  zur  Rinde  aufwärts  zu  verfolgen. 

Vorstehender  Fall,  in  welchem  beinahe  bis  zum  Eintreten  der  Allgemein- 
erscheinuugen  .ein  ungewöhnlich  reines  Bild  anfangs  der  transkortikalen  senso- 


Gyr.  centr.  ant. 


Gyr.  centr.  post 


Gyr.  supramarg. 


Balken 


RK 


Tumor    Ped  (Pyr.  deg.) 

Fig.  102. 

frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  beim  Fat.  Ulr.  B.  Die  Schnittrichtung  entspricht 
der  Linie  6 — 6  (Fig.  100).  Die  sek.  degenerierten  Stellen  punktiert.  Der  Tumor  (schraffiert) 
sitzt  in  der  lat.  u.  ventr.  Partie  des  Pedunculus  cerebri,  von  wo  aus  er  das  C.  gen.  ext.  und 

die  Subst.  nigra  komprimiert. 


rischen,  später  der  kompletten  sensorischen  und  auch  noch  der  motorischen 
Aphasie,  verbunden  mit  allgemeiner  bilateraler  Apraxie  und  rechtsseitiger 
schlaffer  Hemiplegie,  teilweise  auch  mit  Anarthrie  ^)  vorhanden  waren,  zeigte 
bei  der  Sektion,  entgegen  meiner  Erwartung  bis  auf  manche  feinere  Struktur- 


I)  Das  Nachsprechen,  selbst  von  komplizierten  Worten,  auch  das  Reihensprochen  war 
'  während  längerer  Zeit  erhalten. 
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Veränderungen  (sekundäre  Veränderungen)  an  vielen  .  Ganglienzellen  eine 
nahezu  vollständige  Intaktheit  der  Rinde  der  Sprachregion  (abgesehen 
der  später  hinzugekommenen  Kompressionserscheinungen  im  Markkörper). 
Als  einziger  Herd  fand  sich  ein  taubeneigrosser Tuberkel,  der  nament 
lieh  im  Gebiet  des  mittleren  Drittels  der  inneren  Kapsel 
seinen  Sitz  hatte,  der  von  den  basalen  und  hinteren  Abschnitten  des  Thala- 
mus und  Linsenkernes  in  den  Kopf  des  Corp.  striat.  hineinwuchs,  die  um- 
gebende Hirnsubstanz  komprimierend,  verdrängend  und  „auffressend."  Das 
Mark  der  Windungen  der  Umgebung,  vor  allem  derjenigen  der  Sprachregion, 
aber  auch  der  Thal,  opticus  zeigten  ausgedehnte  Druckwirkung  (Nekrose) 
auf  die  Nachbarschaft  und  teilweise  auf  bestimmte  Stränge  sich  ausdehnende 
sekundäre  Degenerationen,  die  weit  gegen  die  Rinde  zu,  sowohl  der  Sprach- 
region als  über  diese  hinaus,  sich  erstreckten. 

"Wir  haben  hier  also  einen  Fall,  in  welchem  die  Erscheinungen  der  ,, trans- 
kortikalen" sensorischen  Aphasie  und  die  übrigen  aphasischen,  apraktischen 
und  asymbolischen  Störungen  von  der  1.  Hemisphäre  aus  hervorgerufen  wurden 
und  zwar  nicht  durch  eine  primäre  Erkrankung  in  der  Sprachregiou, 
sondern  durch  Kompression  dieser  von  einem  Herde  in  den  Zentral- 
ganglien aus,  eine  Kompression,  die  den  ganzen  Markkörper  im  weiten 
Umkreis  radiär  schwer  geschädigt  hatte  (aber  noch  unter  Schonung  zahl- 
reicher Bündel),  ohne  indessen  schwere  patho-histologische  Veränderungen  an 
der  Oberfläche  der  Sprachregion  zu  hinterlassen.  Bei  der  gewaltigen  Kom- 
pression der  hinteren  Partie  der  inneren  Kapsel  und  des  Stabkranzareals  des 
Temporallapens  war  eine  komplette  sensorische  Aphasie  zu  erwarten;  diese 
trat  auch  ein,  aber  doch  erst  gegen  Ende  des  Lebens,  als  bereits  allgemeine 
Erscheinungen  vorhanden  waren.  Es  scheint  somit,  dass  ein  auf  den  Mark- 
körper der  Sprachregion  drückender  Herd,  ehe  er  die  sog.  Sinnesleitung  ernstlich 
schädigt,  doch  vor  allem  und  in  ziemlich  elektiver  Weise  die  Tätigkeit  der  sub- 
kortikalen  und  kortikalen  Assoziationsfasern  aufhebt.  Von  Interesse  war  es  auch, 
dass  derselbe  Herd  auch  noch,  abgesehen  von  den  ganz  rohen  Herderschei- 
nungen (Hemiplegie  und  Hemianopsie),  eine  komplette  allgemeine  apraktische 
Störung  hervorgerufen  hatte.  —  Dieser  Fall  steht  mit  der  herrschenden  Lehre 
nicht  direkt  in  Widerspruch,  er  lässt  aber  auch  noch  andere  Erklärungen  zu 
(s.  weiter  unten). 

Beide  in  vorstehendem  mitgeteilten  Fälle  (Fr.  S.  S.  und  Ulr.  B.),  so 
verschieden  sie  in  bezug  auf  den  näheren  Sitz  des  Herdes  resp.  der  Herde  sind, 
zeigen  pathologisch-anatomisch,  namentlich  aber  in  bezug  auf  die  aphasischen 
Symptome  viel  Verwandtes.  In  letzterer  Beziehung  w^ar  beiden  Fällen  ge- 
meinsam, dass  der  Symptomenkomplex  der  sensorischen  Aphasie  mid  zwar 
in  der  sogenannten  assoziativen  Form  während  einer  längeren  Phase  des  Leidens 
(wochenlang)  in  charakteristischer  Weise  zutage  trat.  Sowohl  Fr.  S.  S.  al? 
Ulr.  B.  konnten  zu  einer  Zeit,  wo  sie  spontan  fast  gar  nicht  oder  nur  schwer 
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paraphasisch  sprachen,  ferner,  wo  sie  Gesprochenes  nur  bruchstückweise  oder 
nicht  verstanden,  prompt  und  ganz  korrekt  nicht  nur  einzehie  Worte,  son- 
dern sogar  ganze  Sätze  mit  schwer  auszusprechenden  Worten  (üh\  B.  aller- 
dings mit  dysarthrischer  Aussprache  aber  in  der  Silbenfolge  tadellos)  nach- 
sp reellen,  und  beide  verstanden  den  Inhalt  des  Nachgesprochenen  nicht 
oder  nur  unklar.  Und  es  geschah  dies  in  einer  Periode  der  Krankheit,  wo 
die  Patienten  noch  zeitlich  und  örtlich  gut  orientiert  waren.  Es  war  hier  so- 
mit, psychologisch  ausgedrückt,  der  Wortbegriff  (Wernicke)  erhalten,  nicht 
aber  das  Wortsinnverständnis  (Liepmann),  es  war  der  Zusammenhang 
zwischen  dem  gesprochenen  Wort  und  der  Wortapperzeption  psychologisch 
unterbrochen  (transkortikale  sensorische  Aphasie). 

Der  weitere  Gang  der  klinischen  Erscheinungen  (Ubergang  in  Desorien- 
tierung, Mutismus  und  in  soporösen  Zustand)  hing  mit  den  weiteren  Folge- 
zuständen des  Tumors  (Ansammlung  von  hydrocephalischer  Flüssigkeit,  Hirn- 
ödem usw.)  zusammen  und  fallen  hier  nicht  in  Betracht.  Als  anatomische 
Basis  für  die  geschilderte  ,, transkortikale"  Störung  fanden  sich  indessen  in 
jedem  Falle  wiederum  ganz  verschieden  lokalisierte  anatomische  Verände- 
rungen :  bei  Fr.  S.  S.  zwei  Herde  (metastatische  Karzinomknoten),  die  hier  in 
Betracht  kommen,  einer  im  Mark  des  Gyr.  angularis  (dorsale  Etage  der 
sagittalen  Strahlungen)  und  einer  im  Balkensplenium;  und  bei  ülr.  B.  ein 
harter,  von  der  Gehirnbasis  in  die  innere  Kapsel,  Linsenkern,  und  Streifen- 
hügelkopf hineinwachsender  Tumor  (Tuberkel),  der  auf  die  Nachbarschaft,  unter 
anderen  auch  auf  die  Insel  und  das  subkortikale  Mark  der  ersten  Temporalwin- 
dung (dort  wo  die  akustische  Strahlung  zu  suchen  ist),  dann  aber  auch  auf  das 
Mark  der  Insel,  des  Operkulums  und  der  B roca sehen  Region  stark  drückte 
(wohl  erst  in  der  letzten  Periode  der  Krankheit)  und  die  bezügliche  Faserung 
zur  Degeneration  brachte. 

So  verschieden  die  Lokalisation  der  Herde  in  beiden  Fällen  war  (bei  Fr. 
S.  S.  kam  noch  der  Einfluss  eines  metastatischen  Knotens  in  der  hinteren  Zen- 
tralwindung, dann  eines  im  Präcuneus  und  mehrerer  ganz  kleiner,  zerstreut 
liegender  Tumoren  hinzu,  wie  hier  ergänzend  hinzugefügt  werden  darf),  so 
waren  auf  der  anderen  Seite  manche  allgemein  anatomische  Momente  durchaus 
die  nämlichen:  die  Tumoren  waren  scharf  demarkiert,  sie  übten  eine  örthche 
Kompression,  zunächst  wohl  auf  die  nähere  Umgebung  und  dann  auf  das  Mark 
des  Temporallappens  aus,  sie  zerstörten  dieses  in  weiterem  Umfange,  Hessen 
aber  die  Rinde  selbst  (die  jedenfalls  erst  ganz  zuletzt  und  wohl  sekundär 
durch  Kornpression  in  Mitleidenschaft  gezogen  wurde)  grösstenteils,  auch 
mikroskopisch  frei.  Die  Läsion  war  hier  somit  auch  anatomisch  im  ge- 
wissen Sinne  eine  „transkortikale",  oder  richtiger  assoziative,  denn  die  Mehr- 
zahl der  langen  assoziativen  Verbindungen  zwischen  der  Rinde  der  Regio 
teraporalis  und  den  übrigen  Windungen  war  hier  im  weiten  Umkreis  unter- 
brochen oder  doch  ausser  Funktion  gesetzt. 
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Wenn  wir  hier  auch  eine  von  der  Wer  nicke  sehen  Theorie  postuHerte 
anatomische  Massenunterbrechung  von  sogenannten  „transkortikalen"  Fasern 
vor  uns  haben  und  zwar  in  Fcällen,  wo  die  Gefässe  selbst  nicht  lädiert  waren,  wo 
auch  eine  eigentlich  diffuse  Störung  nicht  vorhanden  war,  so  trage  ich  doch 
Bedenken,  diese  Fälle  im  Sinne  der  Wer  nicke  sehen  Theorie  zu  interpre- 
tieren, d.  h.  den  khnischen  Befund  nur  mit  dem  Ausfall  der  Assoziations- 
fasern im  Markkörper  des  Temporallappens  in  Verbindung  zu  bringen.  Denn 
einmal  treffen  wir  nicht  selten  weitgehende  Faserunterbrechungen  ähnlicher 
Art  in  der  nämlichen  Region  (Mark  des  Okzipitotemporallappens)  ohne  dass 
es  zu  einer  transkortikalen  sensorischen  Aphasie  kommt  (ich  selbst  bin  im 
Besitz  solcher  Fälle  und  verweise  da  nur  auf  meine  Fälle  Kuhn  (392)  und 
Dietl)  (vgl.  S.  579),  dann  auf  die  Fälle  von  Redlich,  Bramwell  u.  a.; 
und  dann  beobachten  wir  nicht  selten,  dass  solche  Symptome  auch  bei  anders 
lokalisierten  Fällen  (z.  B.  Fall  von  Bonhöffer,  wo  das  Mark  der  zweiten 
Schläfenwindung  nebst  Rinde  zerstört  war),  vorkommen. 

Eine  weitere  bemerkenswerte  Erscheinung,  die  sich  mit  den  Auffassungen 
von  Bonvicini  (2074)  und  Liepmann  (2084)  schwer  vereinigen  lässt,  war 
in  beiden  im  vorstehenden  mitgeteilten  Fällen  (sowie  auch  noch  in  einem 
anderen  Falle  von  Tumor  im  Linsenkern  und  innerer  Kapsel  aus  meiner 
Beobachtung  in  jüngster  Zeit)  die,  dass  in  allen  drei  Fällen  keine 
Störung  im  Sinne  einer  subkortikalen  sensorischen  Aphasie 
(,, reine"  Worttaubheit)  vorhanden  war,  obwohl  hier,  neben  den  langen  Asso- 
ziationsfasern, sicher  die  sogenannte  akustische  Strahlung  links 
im  Herd  total,  und  in  allen  drei  Fällen  jedenfalls  schon  früh  unter- 
gegangen war.  Bei  dem  Sitze  des  Herdes  im  Falle  Ulr.  B.  (retrolentikuläre 
Partie  der  inneren  Kapsel)  hätte  man,  wäre  die  von  Liepmann  vertretene 
Lokalisatiou  der  subkortikalen  sensorischen  Aphasie  zutreffend,  von  Anfang 
an  Unfähigkeit  oder  Schwierigkeit  nachzusprechen  erwarten  sollen. 

Wenn  ich  auf  das  mir  zu  Gebote  stehende  anatomische  Material  einen 
zusammenfassenden  Rückbhck  werfe,  so  komme  ich,  um  es  nochmals  hervor- 
zuheben, zu  der  Annahme,  dass  die  assoziative  (transkortikale)  seusorische 
Aphasie  von  jedem  umfangreichen  Windungsabschnitt  i)  der  hinteren  Sprach- 
region, und  über  diese  hinaus,  ihren  Ursprung  nehmen  kann,  vorausgesetzt 
dass  folgende  Momente  zutreffen: 

a)  dass  der  Herd  tief  in  die  Markmasse  dringt  und  somit  lange  und 
mittlere  Assoziations-  sowie  Balkenfasern  unterbricht  oder  doch  schwer  schädigt 
(eine  direkte  Destruktion  der  temporalen  Rinde  selbst  ist  hierbei  indessen 
nicht  nötig)  und 

b)  dass  im  übrigen,  von  gröberen  Herden  verschonten  Grosshirn 
(in  der  Rinde  und  im  Markkörper),  vor  allem  auch  in  der  rechten  Hemi- 


I)  Also  im  Mark  von  T„  T„  des  Gyr.  supramarginalis,  angularis  etc. 
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Sphäre,  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  vaskuläre  Veränderungen,  Kom- 
pressionswirkungen, encephahtische,  encephalo-meningitische  Vorgänge  oder 
anderweitige  ernstere  pathologische  ßegleitstörungen  bestimmten  ürafauges 
Vorhanden  sind. 

Handelt  es  sich  bei  dem  Herd  um  einen  chronischen  und  fortschreiten- 
den pathologischen  Prozess,  und  bleiben  die  oben  angedeuteten  pathologischen 
Begleiterscheinungen  (vaskuläre  Störungen  und  deren  weitere  Folgen  etc.) 
stabil,  dann  können  es  auch  die  assoziativen  (transkortikalen)  Symptome 
werden  und  an  Intensität  noch  zunehmen.  In  letzterem  Falle  geht  die  „trans- 
kortikale" Aphasie  ohne  ihren  Charakter  vollständig  zu  verlieren  in  die  kom- 
plette motorische  und  sensorische  Aphasie  über,  wozu  sich  zuletzt  noch  allge- 
meine Orientierungsstörungen  (Störung  des  Sensorium)  hinzugesellen  können. 

Da  nach  operativen  Eingriffen  (Eröffnung  eines  Hiruabszesses,  Entfer- 
nung eines  Tumors)  die  transkortikalen  Symptome  nicht  selten  und  trotz  Zurück- 
bleibens einer  grösseren  örtlichen  Höhle  sich  vollständig  wieder  verlieren,  so 
darf  man  wohl  annehmen,  dass  diese  Form  von  Aphasie  nur  zum  kleinsten 
Teil  durch  den  Herd  als  solchen  (d.  h.  durch  die  im  Herd  unterbrochenen 
Fasern),  sondern  mehr  durch  Fernwirkung  (Nachbarschaftssymptome),  und  in 
letzter  Linie  wohl  durch  intrakortikale  Diaschisis  (mit  wechselnden 
Komponenten  und  wechselnder  Intensität,  aber  unter  Wahrung  ihres  eigen- 
tümlichen Charakters)  hervorgebracht  wird. 

Genug,  ich  fasse  das  Zustandekommen  der  assoziativen  sensorischen 
Aphasie,  sowie  der  mit  dieser  verwandten  Leitungsaphasie  von  W ernicke 
in  der  Weise  auf,  dass  von  sehr  verschiedenen  Stellen,  aber 
immerhin  innerhalb  der  erweiterten  Sprachregion  und  wo 
gerade  der  Herd  sitzt,  aus,  Verbände  verwandter  Wertigkeit 
unter  einer  gewissen  Elektion  im  ganzen  Kortex  (beide  Hemi- 
sphären) in  bezug  auf  ihre  Fähigkeit,  Klang-  und  Lautkom- 
ponenten zu  wecken  und  sie  auszulösen,  schwer  beeinträchtigt 
werden.  Dadurch  werden  insbesondere  solche  Sprachfunktionen  geschädigt, 
zu  deren  Zustandekommen  eine  besonders  exakte,  wechsel- 
wirkende Betätigung  höherer,  in  der  ganzen  Rinde  zerstreut 
repräsentierter  Sprachfaktoren  vorausgesetzt  werden  muss, 
und  in  erster  Linie  somit  das  Verständnis  des  Sinnes  der  gesprochenen  und 
geschriebenen  Worte.  Doch  ist  dies  selbstverständlich  nur  eine  Hypothese, 
die  ich  aus  den  mir  zu  Gebote  stehenden,  meist  eigenen  Beobachtungen  ab- 
geleitet habe. 

4.  Lokalisation  der  amnestischen  Aphasie. 

Auch  das  Zustandekommen  der  amnestischen  Aphasie  lässt  sich  nach 
dem  bis  jetzt  vorliegenden  klinisch-anatomischen  Material  nicht  auf  in  gleicher 
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Weise  lokalisierte  Herde  zurückführen.  In  denjenigen  Fällen,  in  welchen 
amnestische  Aphasie  eine  Teilerscheinung  der  kompletten  sensorischen  Aphasie 
darstellt,  findet  sich  der  Herd  allerdings  gewöhnlich  in  der  hinteren  Partie  der 
Sprachregion.  Die  amnestische  Aphasie  kann  aber  jede  Form  von  sen- 
sorischer, aber  auch  von  motorischer  Aphasie  begleiten,  resp. 
einen  klinischen  Bestandteil  einer  solchen  ausmachen.  Jedenfalls  bildet  eine 
Läsion  der  hinteren  Sprachregion  für  die  amnestische  Aphasie  keine  notwen- 
dige Voraussetzung. 

Mills  (1373—1374)  ist  auf  Grund  einiger  Beobachtungen,  in  denen  amne- 
stische Aphasie  im  Zusammenhang  mit  einem  Herde  im  Gyr,  temporo-sphen- 
oidalis  links  auftrat  zu  der  Annahme  gelangt,  dass  das  Zentrum  für  die  Be- 
nennung (naming  ceuter)  in  jener  Windungspartie  untergebracht  sei.  Seine  Fälle 
betrafen  aber  vorwiegend  Tumoren,  bei  denen  die  Druckwirkung,  wie  wir 
gesehen  haben,  sich  nach  mannigfachen  Richtungen  in  der  Nachbarschaft 
entfalten  kann. 

M.  E.  ist  die  Hypothese  von  Mills  weder  in  bezug  auf  die  Gesetz- 
mässigkeit einer  Lokalisation  der  amnestischen  Aphasie  in  den  unteren 
Schläfenwindungen  (Tg  Tg)  noch  in  bezug  auf  die  Aufstellung  eines  besonderen 
Namenzentrums  („naming  centre")  eine  haltbare.  Gegen  eine  feste  Lokahsation 
dieses  eigentümhchen  aphasischen  Symptoms  haben  sich  u.  a.  auch  Bischoff 
und  Graeme  M.  Hammen d  (2232)  ausgesprochen.  Mit  Recht  hat  letzterer 
Autor  betont,  dass  jeder  Herd,  zumal  in  der  hinteren  Sprachregion,  mag  er 
sitzen  wie  immer,  den  Mechanismus  der  Sprache  derart  desorganisieren  kann, 
dass  jede  beliebige  Form  von  sensorischer  Aphasie  auftreten  kann. 

Wenn  man  die  Fälle  mit  Sektionsbefund  in  der  Literatur,  in  denen 
amnestische  Aphasie  eine  Zeitlang  in  den  Vordergrund  der  Symptome  ge- 
treten war,  sich  näher  besieht,  so  fällt  in  erster  Linie  auf,  dass  die  amnesti- 
schen Symptome  selten  konstant  geblieben  sind.  Entweder  verloren  sie  sich 
rasch,  gleichzeitig  mit  anderen  z.  B.  mit  den  sog.  transkortikalen  Erschei- 
nungen oder  sie  gingen  für  sich  zurück,  oder  endlich  sie  blieben  und  gingen 
später  in  einer  hinzugetretenen  Hauptgruppe  der  Aphasie  unter.  M.  a.  W. 
die  Erscheinungen  der  amnestischen  Aphasie  sind  an  sich  tempo- 
rärer Natur.  In  zweiter  Linie  ist  hervorzuheben,  dass  in  sehr  verschiedener 
Weise,  innerhalb  und  sogar  ausserhalb  der  Sprachregiou  lokalisierte  Herde 
(z.  B,  Tumoren)  amnestische  Aphasie  veranlassen  können.  Am  häufigsten 
stellt  sich  aber  amnestische  Aphasie  als  relativ  selbständige  Störung  ein,  wenn, 
sei  es  von  der  basalen  Temporalwindung,  vom  Gyr.  angularis  oder  dann  von 
der  motorischen  Sprachregion  aus  gegen  die  Regio  temporalis  ein  grosser 
Herd  langsam  vordringt  (Tumor,  fortschreitende  Erweichung),  oder  endhch 
auch  bei  akuten,  relativ  gut  abgegrenzten  Herden  (Hirnblutung,  örtliche 
Encephahtis)  in  der  erwähnten  Gegend,  als  auffallendste  Begleiterscheinung 
einer  partiellen  sensorischen  Aphasie  (Initialsymptom). 
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In  zwei  Fällen  beobachtete  ich  indessen  vorübergehende  amnestische 
Aphasie  als  Begleiterscheinung  einer  ebenfalls  temporären  partiellen  motori- 
schen Aphasie,  resp.  als  Symptom  einer  Erkrankung  in  der  vorderen  Sprach- 
legion.  Die  Regio  temporalis  erwies  sich  hier  bei  der  Sektion  vöUig  frei. 
B.  Br  am  well  (2210)  hat  ähnliche  Beobachtungen  gemacht  (Fall  68  der 
negativen  Fälle  vgl.  S.  502;  Herd  in  Fg  links,  ledighch  mit  Erscheinungen 
der  Wortamnesie). 

In  einem  Falle  von  amnestischer  Aphasie  verbunden  mit  Alexie  (eigene 
Beobachtung;  noch  nicht  publizierter  Fall)  sass  der  Herd  (ein  Tumor)  im 
Balkenforzeps  und  im  Balkensplenium  Hnks  und  ging  in  das  tiefe  Mark  des 
Parietahappens  über.  Hier  handelte  es  sich  zweifellos  um  komplizierte  Kom- 
pressionswirkungen, u.  a.  gewiss  auch  in  der  Richtung  von  links. 

Über  einen  anderen  meiner  Fälle,  in  welchen  amnestische  Aphasie  wäh- 
rend längerer  Zeit  als  ziemHch  isoliertes  Symptom  bestanden  hatte  und  zu  der 
später  reine  Alexie  (ohne  Hemianopsie)  hinzutrat  (alles  ohne  Erscheinungen 
der  eigentlichen  Worttaubheit)  will  ich  hier  ausführlich  berichten,  weil  dieser 
Fall  mir  ein  ziemlich  klares  Licht  auf  die  grobe  Mechanik  des  Zustandekom- 
mens jener  Erscheinung  zu  werfen  scheint. 

Fall  6.  Dietl,  47  Jahre  alt,  Kaufmann  von  Kairo,  kam  im  Juni  1899  mit  der  Diagnose 
Neurasthenie  in  meine  Behandlimg.  Er  stammt  aus  gesunder  Familie.  Früher  gesund,  nie 
luetisch,  kein  Potator.  In  seinem  Berufe  sehr  angestrengt.  Beginn  des  Leidens  im  Frühling 
1899  mit  grosser  Reizbarkeit,  Ermüdbarkeit,  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Schlafmangel. 

Klagen  über  Kopfschmerzen,  die  bald  in  die  Stirngegend,  bald  in  die  Gegend  des  linken 
Tub.  occip.  verlegt  werden,  am  letzteren  Orte  auch  Perkussionsempfindlichkeit.  Dann  und 
wann  Schwindel,  Nausea,  bisweilen  auch  Erbrechen.    Schlechter  Schlaf. 

Status  Juni  1899.  Kräftig  gebauter  aber  etwas  unteremährter  Mann.  Innere  Organe 
frei,  Herztöne  rein.  Kleiner,  frequenter  Puls  (100).  Obstipation  und  dyspeptische  Klagen. 
Rechte  Pupille  eine  Spur  weiter  als  die  linke,  beide  von  mittlerer  Weite,  reagieren  prompt 
auf  Licht  und  bei  Akkommodation.  Augenbewegungen  ganz  frei.  Keine  zerebeUare  Ataxie, 
keine  hemiplegischen  Erscheinungen.   Temperatur  oft  subnormal  (bis  35,4,  meist  um  36  herirm). 

Die  Sprache  ist  völlig  normal  (auch  keine  Artikulationsstörung).  Patient  spricht 
schnell  und  fliessend,  auch  kann  er  selbst  schwierige  Worte  („dritte  reitende"  etc.)  prompt 
und  korrekt  nachsprechen.  Auch  das  Verständnis  der  Sprache  und  der  Schrift  nicht  gestört. 
Keine  apraktischen  Erscheinungen.  Sensibilität  in  aUen  Qualitäten  sowohl  im  Gesicht  als  an 
den  Extremitäten  und  Rumpf  ziemlich  ungestört,  immerhin  werden  Stiche  auf  der  linken 
Körperhälfte  etwas  genauer  lokalisiert  als  auf  der  rechten,  auch  ist  an  den  Extremitäten  links 
die  Muakelsensibilität  etwas  besser  als  rechts. 

Patellarreflexe  normal,  keine  Differenzen  zwischen  links  und  rechts.  Haut-  und  Sohlea- 
reflexe  ebenfalls  normal.  Augengrund  frei.  Keine  Hemianopsie.  Geruch  und  Geschmack 
in  Ordnung.    Keine  Schluck-  und  keine  Kaustörung. 

Psyche.  Patient  ist  völlig  orientiert,  frei  von  eigentlich  psychischen  Symptomen,  er 
ist  aber  sehr  reizbar  und  etwas  hypochondrisch  verstimmt.    Intellekt  ganz  frei. 

Die  ersten  örtlichen  Erscheinungen  stellten  sich  beim  Patienten  unter  meinen  Augen 
Ende  Juni  (nach  ca.  3  Wochen)  ein  und  bestanden  darin,  dass  Patient,  der  früher  fliessend 
sprach,  beim  Sprechen  sich  auf  den  Ausdruck  besinnen  musste  und  namentlich  die  Sub- 
stantiva  nur  mit  Mühe  fand,  ferner  dass  er  die  Objekte  umschrieb,  und  auffallend 
häufig  das  Wort  „Dingsda"  brauchte  (amnestische  Aphasie).  Gleichzeitig  wurde  beob- 
achtet, dass  Patient  sich  auch  schriftlich  etwas  mühsam  ausdrückte.    Er  konnte  zwar  noch 
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korrekt  Briefe  schreiben,  dagegen  kam  es  vor,  dass  er  beim  Diktatschreiben  liie  und  da  Buch- 
staben verwechselte,  und  wenn  er  veranlasst  wurde,  einzelne  Buchstabon  zu  schreiben,  sie 
hin  und  wieder  unrichtig  schrieb,  oder  sie  mit  sonderbaren  Schnörkeln  versah.  Mitunter 
wählte  er  auch  verkehrte  Buchstabon  (Paragraphie). 

Anfang  Juli  1899.  Deutliche  Verschlimmerung  des  Allgemeinbefindens.  Subjektives 
Unbehagen  und  Unruhe,  bisweilen  auch  Angstgefühle,  Neigung  zum  fortgesetzten  Lagewechsel 
im  Bett  (häufiges  Umbetten  nachts).  Zunahme  der  hypochondrischen  Depression.  Das  Gesicht 
bekam  eine  livide  Farbe  (besonders  die  Lippen);  hie  und  da  wurde  leichte  ödematöse  An- 
schwellung des  rechten  unteren  Lides  beobachtet. 

Ende  Juli.  Widerwillen  gegen  Nahrungsaufnahme  und  hartnäckige  Obstipation.  Häu- 
figeres Erbrechen.  Das  Erbrechen  erfolgt  leicht,  tritt  schon  bei  Lageveränderung  des  Kopfes 
oder  bei  raschen  Bewegungen  des  Körpers  ein,  ohne  Übelkeit  und  unabhängig  von  der  Nah- 
rungsaufnahme. 

Die  amnestische  Aphasie  nimmt  stetig  etwas  zu.  Nun  ist  auch  kortikale  Ataxie  des 
rechten  Armes  mit  ganz  leichter  Störung  des  Muskelsinnes  zu  konstatieren.  Die  Schrift 
wird  stetig  etwas  unsicherer,  doch  besteht  beim  Spontanschreiben  keine  eigentliche  Aphasie, 
wenn  schon  bisweilen  Verwechselungen  der  Buchstaben  vorkommen.  Patient  kann  nur  mühsam 
den  Knopf  seines  Hemdes  auf  und  zumachen.  Das  rechte  Bein  wird  ebenfalls  ganz  leicht 
paretisch,  doch  besteht  kein  Fusszittern,  keine  Steigerung  der  Patellarreflexe,  wohl  aber  lässt 
sich  das  Babinski- Zeichen  nachweisen. 

Anfang  August.  Weitere  stetige  Verschlimmerung  des  Allgemeinbefindens.  Ab- 
magerung. Heute  ist  zum  ersten  Male  auch  eine  deutliche  Stauungspapille  nachweisbar. 
Das  Lesen  ist  noch  vollständig  intakt,  sowohl  das  laute  Lesen  als  das  Verständnis  der 
Schrift.  Paragraphie  unverändert.  Die  amnestische  Aphasie  nimmt  an  Ausdehnung  zu,  doch 
kann  sich  Patient  noch  leidlich  ausdrücken.    Es  besteht  keine  Aitikulationsstörung. 

Beim  Spontansprechen  geht  es  etwa  so  zu:  „Darf  ich  mein  ....  nun  wie  heisst  es 
auch,  der  Dingsda  ....  nun  das  meine  ich  nicht  ....  Was  wollte  ich  sagen,  ich  muss 
was  unter  den  Kopf  haben  (will  Kissen  sagen)  usw.  Objekte,  die  ihm  vorgewiesen  werden 
(Schachtel,  Bleistift,  Knopf,  Kerzenstock  etc.),  kann  er  nur  umschreibend  bezeichnen  (z.  B. 
Schlüssel:  womit  man  öffnet  usw.).  Patient  wird  gewöhnlich  verdriesslich,  wenn  er  das  rich- 
tige Wort  nicht  findet.  Dagegen  versteht  er  immer  noch  jedes  Wort,  jede  Frage,  die  an  ihn 
gerichtet  wird  und  folgt  ohne  Schwierigkeit  der  Konversation,  die  mit  anderen  in  seiner 
Gegenwart  gefühi-t  wird.  Das  Spontansprechen  geschieht  meist  in  korrekter  Satzform,  nur 
fehlen  ihm  die  Substantiva,  hie  und  da  auch  die  Adjektiva,  nicht  aber  die  Zeitwörter,  Partikel 
u.  dergl.  Den  Namen  des  Arztes  kann  er  indessen  nach  längerem  Besinnen  richtig  sagen. 
Temperatur  häufig  subnormal  (36,0  bis  35,4).    Puls  klein,  frequent,  bisweilen  120. 

Ende  August.  Auch  mit  dem  Lesen  (lautes  Lesen  und  Verständnis  der  Schrift)  geht 
es  zusehends  schwieriger.  Die  Zunge  weicht  nach  links  ab.  Am  rechten  Ohr  hört  Patient 
häufig  ein  brummendes  Geräusch,  auch  hört  er  an  diesem  Ohr  deutlich  schlechter,  immerhin 
spricht  er  gut  nach,  auch  wenn  man  das  linke  Ohr  verschliesst  (Flüstersprache  5  Meter). 

21.  Sept.  Fortschreitende  langsame  Verschlimmerung,  namentlich  des  Allgemeinbefin- 
dens (starke  Kopfschmerzen  und  Schwindel).  Lesen  nur  noch  ganz  schwer  möglich  (Alexie).  Der 
Sinn  einzelner  Worte  wird  beim  Lesen  der  Zeitimg  nur  noch  geraten.  Bekannte  Worte  (Titel 
der  Zeitung,  Zürich  etc.)  können  indessen  noch  gelesen  werden.  Amnestische  Aphasie  unver- 
ändert.   Verständnis  der  Sprache  immer  noch  ausgezeichnet. 

12.  Oktober.  Hatte  gestern  einen  schweren  Anfall  von  allgemeinen  Konvul- 
sionen mit  Bewusstseinsverlust  von  mehrstündiger  Dauer,  nachher  12  Stunden  lang  koma- 
töser Zustand.  Nach  dem  Erwachen  aus  dem  Koma  bleibt  Patient  somnolent.  Grosser 
Schwindel.  Fortgesetztes  brummendes  Geräusch  im  rechten  Ohr.  Beim  geringsten  Senken 
oder  passiver  Bewegung  des  Kopfes  wird  das  Kopfweh  und  der  Schwindel  unerträglich.  Häu- 
figes Erbrechen. 

25.  Okt.  Leichte  Besserung.  Patient  ist  wesentlich  klarer  als  die  letzten  Tage,  ist 
zeitlich  und  örtlich  gut  orientiert,  er  kann  wieder  ziemlich  leicht  lesen  und  das  Ge- 
lesene (sogar  Zeitungsartikel)  verstehen.    Er  war  heute  imstande  den  Inhalt  eines 
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Zeitungsabschnittes  leidlich  richtig  wiederzugeben,  er  kann  die  Uhr  ablesen  und  auch  leichte 
Rechnungen  im  Kopf  und  auf  dem  Papier  ausführen.  Die  amnestische  Aphasie  ist  da- 
gegen ziemlich  unverändert.  Die  spontane  Sprache  wiederum  relativ  gut.  Kann  einer 
Konversation  mit  Verständnis  folgen.  Dagegen  ist  heute  Ptosis  am  rechten  Auge  bemerkbar. 
Beim  Seitwärtswendon  der  Bulbi  etwas  Insuffizienz  nach  rechts  (Nystagmus);  beim 
Versuch  die  Augen  in  der  Blickstellung  nach  rechts  zu  halten,  kehren  dieselben  sofort  in  die 
Mittelstellung  zurück.    Die  Stauungspapille  nimmt  zu. 

20.  Nov.  Neuerdings  Verschlimmerung.  Über  dem  linken  Bulbus  bildet  sich  starkes 
Lidödem,  das  linke  Auge  ist  injiziert  und  bei  Lichtreiz  empfindlich.  Starke  venöse  Stase  im 
Gesicht. 

25.  Nov.  Patient  ist  soporös,  schläft  häufig  zu  ungewohnter  Zeit.  Spontane  Sprache 
noch  leidlich  gut  (bis  auf  die  Substantiva).  Auch  kann  der  somnolente  Patient  ganz  schwie- 
rige Sätze  noch  gut  (fehlerlos)  nachsprechen.  Das  Verständnis  des  Gesprochenen  ist 
heute  aber  zum  ersten  Male  deutlich  gestört,  immerhin  ist  es  dem  Patienten  möglich, 


Fig.  103. 

Linke  Hemisphäre  beim  Fat.  Dietl.  Die  vom  Herd  eingenommene  Partie  (2;,  Tg,  Gyr. 
supramarg.  u.  angular,  O3)  dunkel.    Der  Herd  liegt  meist  subkortikal  (vgl.  Fig.  104—106). 

einfache  Fragen  und  Sätze  (Aufforderung  den  linken  Zeigefinger  an  das  linke  Ohr  zu  bringen 
u.  dergl.),  wenn  sie  wiederholt  werden,  noch  zu  verstehen.  Lesen  und  Schreiben  unmöglich. 
Die  rechte  Hemiparese  hat  sich  verschlimmert.  Patient  ist  schwach,  kann  sich  auf  den  Beinen 
nicht  mehr  halten.  Den  rechten  Arm  braucht  er  spontan  nicht.  In  den  letzten  Tagen  sind 
zwei  konvulsive  Attacken  aufgetreten.  Keine  Hemianopsie. 
2.  Dez.    Exitus  lethalis  unter  Zunehmen  des  Komas. 

Sektionsbefund:  Ein  gelatinöser,  schwappender  Tumor  (Myxosarkom) ,  der  vom 
Ependym  des  Seitenventrikcls  seinen  Ursprung  nimmt  und  das  Mark  des  Gyr.  angularis 
und  supramarginalis  und  von  T,  in  toto  einnimmt  (Fig.  113).  Sehstrahlungen  grössten- 
teils zerstört.  Hintere  Zentralwindung  ganz  normal,  der  Markkörper  dieser  Vi^indung  ödematös. 
Retrolentikuläro  innere  Kapsel  ziemlich  schwer  mitlädiert.  Starke  Abplattung  der  Windungen. 
Die  Ventrikel  sind  erweitert  und  gefüllt. 

Der  Tumor  sitzt  ganz  subkortikal,  die  Rinde  von  Pj  und  T,  ist  ganz  frei,  aber  abge- 
plattet (komprimiert)  und  etwas  druckatrophisch.  Die  Markkegel  der  genannten  Windungen 
atrophisch  und  etwas  verlagert.  Von  T,  ist  das  Mark  im  hinteren  Viertel  der  Windung  (Stab- 
kranz aus  dem  Corp.  gen.  ext.)  ganz  zerstört.    Der  Tumor  hat  die  Ausdehnung  eines  grossen 
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Hühnereies  und  erstreckt  sich  bis  in  das  Mark  des  Parietotemporallappens  (kaudaler  Abschnitt 
von  Ta  und  Tg,  auch  von  O3  grösstenteils  zerstört,  bis  auf  die  Rinde),  er  liegt  zum  Teil  im 
Hinterhorn  des  Seitenventrikels,  von  dessen  Wand  er  ausgeht.  Die  Matrix  des  Tumors  be- 
findet sich  an  der  Übergangsstelle  des  Unterhorns  in  den  Seitenventrikel. 

Die  Lage  und  Ausdehnung  des  Tumors  wurde  an  einer  Frontalschnittserie  durch  den 
linken  Parietookzipitallappen  näher  bestimmt  (vergl.  Fig.  104—106). 


Fig.  104. 

Frontalschnitt  durch  den  Temporallappen  beim  Fat.  Dietl.  Die  vom  Tumor  zerstörten  Partien 

(Mark  von  Ti  u.  T2)  dunkel  schraffiert. 


T  0 

Fig.  105.  '  Fig.  106. 


Fig.  105.    Frontalschnitt  durch  den  linken  Parietookzipitallappen  beim  Pat.  Dietl.    Die  Aus- 
dehnung des  Tumors  schattiert.    Derselbe  reicht  bis  an  die  Wand  des  Hinterhorns. 

Fig.  106.  Frontalschnitt  durch  den  linken  Okzipitallappen  beim  Pat.  Dietl.  Die  Ausdehnung 
des  Tumors  ist  schraffiert,  die  durch  Kompression  zerstörten  Stellen  (Rinde  der  Calcarina) 

punktiert.' 

Im  vorstehenden  Falle  handelte  es  sich  anatomisch  um  eine  Zerstörung 
des  Markes  der  hinteren  Partie  von  O3,  Tg  und  T3  sowie  des  gesamten  Markes 
des  Temporo-okzipitallappens  (Gyr.  angularis  und  supramarginalis)  teilweise 
auch  noch  von  links,  durch  einen  relativ  rasch  wachsenden  Tumor  (Myxo- 
sarkom),  der  vom  Ependym  des  Seitenventrikels  seinen  Ursprung  nahm  vgl. 
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Fig.  105).  Auch  die  Sehstrahlungen  waren  im  Tumor  nahezu  völhg  (bis  auf 
die  in  Fig.  105  wiedergegebenen  Partien)  untergegangen.  Schritt  für  Schritt 
wurde  in  diesem,  mit  schweren  Kompressionserscheinungen  ein  hergehenden 
Fall  eine  grosse  Partie  u.  a.  auch  des  Gyr.  angularis,  nebst  zugehörigem 
Mark,  teils  zerstört,  teils  durch  Kompression  funktionsuntüchtig  gemacht. 
Der  Herd  sass  hier  somit  zum  Teil  ähnhch  wie  der  Hauptherd  im  Fall  S.  S., 
nur  drang  er  nicht  in  die  hintere  Zentralwindung  vor,  auch  Hess  er  das 
Balkensplenium  ziemlich  intakt.  Er  erreichte  aber  zuletzt  eine  so  gewaltige 
Ausdehnung,  dass  diejenige  Markpartie,  welche  nach  der  heutigen  Lehre  so- 
wohl die  sogenannte  Hörstrahlung,  als  die  Assoziationsfasern  zwischen  der 
Sehsphäre  und  der  Hörsphäre,  auch  diejenigen  zwischen  diesen  beiden  und 
der  Regio  centroparietalis,  ferner  auch  die  Sehstrahlungen  in  sich  birgt,  total 
zerstört  war. 

In  diesem  Falle  hätte  man  demnach  fügHch,  neben  Alexie  und  allge- 
meineren Symptomen,  eine  komplette  sensorische  Aphasie  oder  doch  eine 
sogenannte  subkortikale  sensorische  Aphasie  erwarten  dürfen.  Statt  dessen 
bildeten  während  Monaten  eine  exquisite  amnestische  Aphasie  in  Verbin- 
dung mit  Dyslexie  (welch  letztere  nicht  einmal  stabil  blieb),  ferner  Paragraphie 
und  leichte  Paraphasie  (Beginn  einer  kompletten  sensorischen  Aphasie),  dann 
Gehörabnahme  am  rechten  Ohr  in  Verbindung  mit  subjektiven  Geräuschen  — 
neben  der  rechtseitigen  Hemiparese  (Fernwirkung  infolge  Mitläsion  des  Gyr. 
supramarginal is)  —  sozusagen  die  einzigen  stationären  Erscheinungen  bezüglich 
der  Sprache  und  des  Gehörs.  Eine  eigentliche  Worttaubheit  ist  indessen  bis  zu 
Beginn  der  komatösen  Erscheinungen  nicht  eingetreten.  Ja  es  zeigte  sich  nicht 
einmal  oder  nur  gegen  Schluss  der  Krankheit  eine  teilweise  ,, transkortikale" 
sensorische  Aphasie  (von  Jargonaphasie,  Perseveration,  Echolalie,  Wortver- 
stümmelung war  bis  zuletzt  nicht  die  Rede).  Dieser  Fall  hefert  einen  Be- 
weis, dass  Zerstörung  des  Markes  des  Gyr.  angularis  und  sämtlicher  Tem- 
poralwindungen (hintere  Abschnitte)  an  sich,  d.  h.  ohne  Mitwirkung  weit 
abseits  vom  Herd  zerstreut  liegender  Kortexabschnitte,  nicht  ausreicht,  um 
jene  assoziative  (transkortikale)  sensorisch-aphasische  Störung  hervorzurufen. 
Merkwürdigerweise  war  nicht  einmal  eine  Hemianopsie  vorhanden,  sondern 
nur  eine  Alexie,  und  selbst  diese  trat  als  bleibendes  Symptom  erst  kurz  vor 
dem  Tode  auf  (nach  dem  konvulsiven  Anfall  vom  12.  Okt.  1899  verlor  sich 
die  früher  bestandene  Dyslexie  vorübergehend). 

Die  amnestische  Aphasie  erklärt  sich  im  vorstehenden  Falle  wahrschein- 
lich durch  Erschwerung  der  Leitung  vom  gan  z en  Temporo-Okzipitallappen  zur 
vorderen  Sprachregion  (namentlich  auch  innerhalb  der  Rinde).  Jedenfalls  darf 
die  amnestische  Aphasie  hier  nicht  auf  den  Faserausfall  als  solchen  allein 
zurückgeführt  werden.  Das  grösste  Gewicht  muss  hier  auf  die  langsame 
Kompression  des  Kortex  der  gesamten  Sprachregiou  und  die  dadurch  er- 
zeugte Leitungshemmung  gelegt  werden. 
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Der  Fall  Dietl.  lehrt  in  klarer  und  überzeugender  Weise,  dass  links- 
seitige radikale  Zerstörung  des  ganzeu  Markes  der  hinteren  Sprachregiou  bei 
einem  Rechtshänder  vorhanden  sein  kann,  und  zwar  unter  den  ungünstigsten 
pathologischen  Bedingungen  (Kompression),  ohne  dass  das  Wortverständ- 
nis und  sogar  das  Wortsinnverständnis  aufgehoben  sein  muss,  und  ohne 
dass  es  zu  einer  inneren  Desorganisation  der  Sprache  kommt. 

Nicht  ohne  Interesse  ist  zu  konstatieren,  dass  auch  im  Falle  Dietl.,  ähn- 
lich wie  in  den  Fällen  V..l.^)  und  S.  S.  und  in  einigen  anderen,  früher  von 
mir  publizierten  Fällen,  Alexie  mit  Paragraphie  und  amnestischer  Aphasie, 
in  Zusammenhang  mit  einer  Massenunterbrechung  von  Fasern  im  Mark  des 
1.  Parieto-Okzipitallappens  (Gyr.  supramarginalis  und  angularis)  als  Haupterschei- 
nung sich  eingestellt  hat.  Auf  diese  Lokalisation  der  Alexie  hatte  ich  als  Erster 
schon  vor  18  Jahren  (auf  Grund  einer  mikroskopischen  Untersuchung)  an 
einem  Falle  von  sogenannter  ,, reiner"  (subkortikaler)  Alexie  (Fall  Kuhn;  392, 
Bd.  23)  aufmerksam  gemacht.  Später  wurde  diese  Beobachtung  von  verschiedenen 
Autoren,  uamenthch  von  Dejerine,  Vialet,  Redlich,  Bastian  u.  a.  bestätigt. 
Trotz  des  keineswegs  seltenen  Zusammentreffens  auch  der  reinen  Alexie  mit 
einer  Zerstörung  im  Markkörper  des  Okzipitallappens  muss  ich  indessen  heute, 
auf  Grund  anderer,  eigener  und  fremder,  negativer  Beobachtungen,  die  Alexie 
(die  sogenannte  reine  ebenso  wie  die  in  Verbindung  mit  sensorischer  Aphasie 
auftretende)  —  bei  nur  linksseitigem  Sitze  der  Läsion  —  im  Prinzip  als  eine 
nicht  residuäre  Herderscheinung  oder  als  ein  sogenanntes  Initial- 
symptom bezeichnen.  Die  erwähnte  Markpartie  im  linken  Parieto-Okzi- 
pitallappen  ist  auch  hier  nur  als  Locus  minoris  resistentiae,  resp.  nur  als  eine 
Prädilektionsstelle  für  die  Erzeugung  sowohl  der  amnestischen  Aphasie,  der 
Alexie  als  der  opt.  Paragraphie  aufzufassen.  An  dieser  Annahme  wird  durch 
die  Erfahrung,  dass  letzterwähnte  Symptome  bei  linksseitigem  Sitz  des  Herdes 
gelegentlich  oder  auch  öfters  stabil  bleiben  können,  nichts  geändert,  denn 
die  Stabilität  kann  sehr  wohl  durch  alle  möghchen  anderen  begleitenden  Um- 
stände nicht  örtlicher  Natur  bedingt  sein. 

Übrigens  ist  es  bekannt,  dass  wenigstens  die  sogenannte  amnestische 
Aphasie  (gelegentlich  auch  Wortbhndheit)  nicht  so  selten  bei  ausgedehnter 


1)  Vor  einigen  Wochen  hatte  ich  Gelegenheit  die  Gehirnsektion  bei  einer  Patientin  (V.  .1) 
zu  machen,  die  während  ca.  2  Jahren  an  einer  leichteren  allgemeinen  Apraxie  (amnestische  Form), 
amnestischen  Aphasie  (auch  Agrammatismus),  Agraphie  und  Paraphasie  litt.  Diese  Patientin 
verstand  alles  was  zu  ihr  gesprochen  wurde,  und  nüt  geringer  Schwierigkeit  auch  was  sie 
las;  (immerhin  konnte  sie  zusammenliängende  kleme  Erzählungen  hegreifen.  Früher,  d.  h. 
mehrere  Wochen  nach  dem  apoploktischen  Insult,  war  sie  au.sgesprochen  sensorisch  aphasisch. 
In  diesem  Falle  war  fast  die  ganze  hintere  Sprachregion  (einschliesslich  des  T„  nicht  aber 
der  Querwindung,  durch  einen  tief  in  den  Markkörper  dringenden  Erwoichnngsherd  [Infarkt] 
zerstört  (Fig.  97).  Auch  dieser  Fall  bestätigt  in  klarer  Weise  die  Richtigkeit  des  Satzes,  dass 
die  Störung  des  Verständnisses  des  Gesprochenen  bei  linksseitigem  Herd  in  der  hniteren 
Sprachregion  kein  Dauersymptom  sein  muss.  Dieser  Fall  wird  später  eingehend  besprochen 
worden. 
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Arteriosklerose  ohne  nennenswerte  örtliche  Läsion,  dann  auch  nach  Schädel- 
trauma ^)  sehr  verschiedener  Lokalisation  (Schädelbasisfraktur)  ja  event.  auch  als 
Folge  eines  allgemeinen  Erschöpfungszustandes  als  mehr  oder  weniger  lange 
dauerndes  Symptom  vorkommt.  Angesichts  dieser  Erfahrungen  und  in  Verbin- 
dung mit  dem  bis  jetzt  vorliegenden  khnisch-anatomischen  Material  möchte  ich 
mit  Nachdruck  betonen,  dass  gerade  die  amnestische  Aphasie  ein  Symptom  dar- 
stellt, welches  zweifellos  von  verschiedenen  Stellen  des  Grosshirns  aus  (immer- 
hin in  der  Regel  innerhalb  des  Versorgungsgebietes  der  Art.  fossae  Sylvii) 
allerdings  nicht  in  gleich  häufiger  und  intensiver  Weise  hervorgebracht  werden 
kann,  und  welches  daher  als  temporärer  Folgezustand  einer  Leitungsstörung 
innerhalb  eines  sehr  ausgedehnten  Erregungsbogens  des  angedeuteten 
Bezirkes  betrachtet  werden  muss.  Ich  nähere  mich  somit,  bezüglich  der 
amnestischen  Aphasie,  einer  Betrachtungsweise,  wie  sie  auch  von  Pierre 
•Marie  in  seinen  letzteren  Artikeln  mit  Bezug  auf  andere  Formen  von  Aphasie 
ausgesprochen  worden  ist. 

5.  Versuch  einer  Lokalisation  der  Klänge. 

Was  lehren  uns  die  klinisch-anatomischen  Erfahrungen  über  die  sen- 
sorische Aphasie  in  bezug  auf  die  „Lokalisation  der  perzeptiven  Sprach- 
komponente'' und  insbesondere  über  die  Lokalisation  der  ;,Klangzentren?". 

Wir  haben  gesehen,  dass  eine  örtliche  Läsion  im  Bereiche  der  hinteren 
Sprachregion  links  gewöhnlich  eine  komplette  sensorische  Aphasie  hervorruft, 
dass  aber  diese  Störung  nicht  in  ihrer  ursprünglichen  Ausdehnung  bleiben 
muss,  sondern  auch  ohne  dass  der  Herd  eine  wesentliche  Veränderung 
hinsichtlich  seiner  Form ,  Ausdehnung  und  seiner  weiteren  pathologischen 
Konsequenzen  erfährt,  sich  wesentlich  bessern  und  dann  auf  einer  gewissen, 
nach  Umständen  wechselnden  ßückbildungsstufe,  mit  und  ohne  Schädigung 
der  inneren  Sprache  (Agraphie  und  Alexie),  stabil  bleiben,  oder  auch  sich 
völlig  verlieren  kann.  Die  sensorische  Aphasie  ist  demnach  bei  ein- 
seitiger Läsion  keine  Dauererscheinung  (auch  nicht  in  Gestalt  der 
Unterformen). 

Wir  haben  im  weiteren  in  Erfahrung  gebracht,  dass,  ähnlich  wie  bei 
der  motorischen  Aphasie,  makroskopisch  und  teilweise  auch  mikroskopisch 
nahezu  gleich  liegende  Herde  (innerhalb  oder  in  der  Nachbarschaft  der  hinteren 
Partie  der  Sprachregion),  klinisch  voneinander  recht  abweichende  Formen 
von  sensorischer  Aphasie  als  temporäre  oder  auch  als  stabile  Erscheinungen 
liefern  können.  Zu  ganz  verwandten  Betrachtungen  ist  in  dieser  Beziehung 
jüngst  auch  P.  Marie  gekommen.  Immerhin  hat  sich  zwischen  dem  Sitz  des 

')  So  z.  B.  auch  in  dem  bekannten  und  von  vielen  Ärzten  studierten  und  bearbeiteten 
Falle  Voit,  den  ich  bei  der  Wandervcrsammlung  in  Baden-Baden  (1907),  anliisslich  des 
Vortrags  des  Herrn  Prof.  Wey gan dt,  selber  zusehen  und  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte. 
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Herdes  einerseits  und  der  speziellen  Form  der  sensorischen  Aphasie  anderer- 
seits, insofern  ein  gewisser  näherer  Zusammenhang  gezeigt,  als  z.  B.  bei  raum- 
beschränkenden Herden,  die  ihren  Ursprung  ausserhalb  der  Rinde,  im  tiefen 
Markkörper  oder  in  den  Zentralganglien  nehmen,  und  die  eine  expansive  Wir- 
kung gegen  den  Kortex  ausüben  —  innerhalb  eines  längeren  Durchgangs- 
stadiums dos  fortschreitenden  Krankheitsprozesses  —  Erscheinungen  zutage 
treten,  die  besonderen  Unterformen  der  sensorischen  Aphasie  und  vor  allem  der 
sogenannten  transkortikalen  (assoziativen  Form)  entsprechen  können.  Mit 
anderen  Worten,  es  kommt  bei  in  anatomischem  Sinne  vorwiegend  sub- 
kortikalen Läsionen,  unter  gewissen  Umständen,  eher  zu  einer  Spaltung 
der  inneren  Sprache  im  Sinne  der  transkortikaleu  (assoziativen)  als  zu 
einer  sogenannten  subkortikalen  oder  perzeptiven  Form  der  sensorischen  Aphasie. 
Aber  auch  der  umgekehrte  Fall  kann  vorkommen,  nämlich  der,  dass  eine  rein 
flächenhafte  Zerstörung  des  Markkörpers" der  Reg.  temporalis  nicht  trans- 
kortikale, sondern  subkortikale  Erscheinungen  hervorruft  (Beobachtung 
V.  Gebuchten  und  Goris.)   Die  subkortikale  (perzeptive)  Form  kann  zwar 
gelegentlich  auch  durch  eine  Läsion  des  tiefen  Markes  (Stabkranzareal  des 
Temporallappens)  hervorgebracht  werden  (Li ep mann),  es  geschieht  dies  aber 
bei  einer  einseitigen  Läsion  nicht  in  zwingender  Weise.    Damit  die  reine 
Form  zustande  kommt,  sind  höchstwahrscheinlich,  zumal  wenn  wir  die  bis- 
herigen klinischen  Erfahrungen  bei  doppelseitigen  Herden  in  der  Reg.  temporalis 
(vgl.  S.  552  u.  ff.)  berücksichtigen,  in  jener  Region  bilaterale  Störungen 
(A.  Pick,  ßonvicini  u.  a.)  und  überdies  noch  besondere  künisch-pathologische 
Bedingungen  nicht  örtlicher  Natur  notwendig. 

Wie  lassen  sich  nun  die  im  vorstehenden  kurz  resümierten  klinischen  Er- 
fahrungen, die,  so  widersprechend  sie  in  manchen  Richtungen  zu  sein  scheinen, 
einer  gewissen  Gesetzmässigkeit  doch  nicht  entbehren,  für  das  anatomische 
Verständnis  der  sensorischen  Aphasie,  und  wie  für  eine  Lokahsation  der  Hör- 
sphäre, resp.  der  Sprache,  verwerten? 

Da  die  Anatomie  die  festeste  Basis  für  die  Lokalisation  liefert,  wird  es 
am  besten  sein,  wenn  wir  diese  Frage  in  erster  Linie  von  anatomischen  Ge- 
sichtspunkten aus  erörtern.  Nach  den  bisherigen  experimentellen  und  klinisch- 
anatomischen Ergebnissen  unterhegt  es  meines  Erachtens  keinem  Zweifel, 
dass  eine  relativ  scharf  begrenzte  zentrale  Leitvmg  in  die  „Hörsphäre"  oder, 
richtiger  gesagt,  ein  mit  der  Vertretung  niederer  akustischen  Zentren  im 
Kortex  betrauter  Stabkranzfächer  auch  beim  Menschen  vorhanden  ist.  Diese 
„Hörstrahlung"  ergiesst  sich,  wie  sekundäre  Degenerationen  lehren,  in  nicht 
gleich  dichten  Fasersektoren  grösstenteils  in  die  Regio  temporalis.  Meine 
Untersuchungen  mittelst  der  Myelinisationsmethode  (2— 3  monatige  Kinder) 
machen  es  wahrscheinlich,  dass  die  bezüglichen  Faserfaszikel  in  die  Gegend 
des  hinteren  und  mittleren  Drittels  der  ersten  Temporalwindung  und  w^ohl 
auch  in  die  Querwindung  (Flechsig)  in  dichterer  Faseranordnung  hinein- 
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fliessen  (Fig.  16,  S.  463).  Die  Hörstrablung  bildet  die  einzige  anatomisch 
halbwegs  genau  ermittelte,  festere  Ausgangspartie  sowohl  für  eine  „Lokali- 
sation" der  gehörten  Worte  als  für  diejenige  der  übrigen  akustischen  Reize. 
Soweit  durch  diese  Strahlung  von  Projektionsfasern  ein  schärferes  Feld  der 
Rinde  abgesteckt  werden  kann,  soweit  können  wir  ganz  allgemein  von 
kortikalen  akustischen  „Zentren"  reden,  zunächst  ohne  den  Inhalt  dessen,  was 
hier  lokalisiert  ist,  näher  zu  präzisieren. 

Der  zentrale  Weg  für  Schallreize  verschiedenster  Art  ist  wahrscheinlich 
bis  zum  Eintritt  in  die  komplizierten  architektonischen  Strukturen  der  Rinde 
beschränktauf  die  Projektionsbündel  aus  dem  Corp.  gen.  internum 
und  vielleicht  etwa  noch  auf  solche  aus  der  Haube  (?).  Auf  der  anderen  Seite 
darf  man  aber  nicht  bezweifeln,  dass  innerhalb  der  Strahlungen  aus  den  sub- 
kortikalen akustischen  Zentren  anatomisch  und  physiologisch  bis  jetzt  feiner 
noch  nicht  differenzierte,  zentrifugale  und  zentripetale  Bündel,  welche  viel- 
leicht noch  mit  anderen,  bis  jetzt  noch  unbekannten  Aufgaben  betraut  sind, 
in  der  nämlichen  Richtung  wie  jene  ziehen  und  mit  den  nämlichen  kortikalen 
Punkten  wie  jene  d.  h.  mit  der  ,, Hörsphäre"  sich  in  Verbindung  setzen.  Mit 
welchen  architektonischen  Strukturen  der  Rinde  alle  diese  Fasersektoren  in 
feineren  Zusammenhang  treten,  das  wissen  wir  heute  trotz  der  interessanten 
rinden  architektonischen  Studien  von  Ramon  y  Cajal,  Campbell  u.  a.  über 
die  Hörrinde  nicht  genau;  es  ist  aber  nach  meinen  Untersuchungen  an 
neugeboren  operierten  Tieren wahrscheinlich,  dass  die  Mehrzahl  der  Projek- 
tionsfasern sich  schon  in  den  tiefen  Schichten  des  Kortex  ganz  aufsplittert. 
Das  in  der  soeben  angedeuteten  Weise  umspannte,  von  den  Hörprojektions- 
fasem  bediente  Rindengebiet,  in  welchem  eine  Gliederung  und  Gruppierung 
der  Zellarten  auch  nach  ganz  verschiedenen  Prinzipien,  als  in  anderen  Rinden- 
abschnitten stattfinden  soll  (Ramon  y  Cajal)  stellt  meines  Erachtens  die 
kortikale  „Hörsphäre"  dar.  Und  die  Zerstörung  dieser  letzteren  (T^  u. 
Tg  [?],  Gyr.  subangul.,  Gyr.  supramarg.  [?])  ist  es  wohl,  welche  auch  beim 
Menschen  sekundäre  Degeneration  des  Corp.  gen.  int.  bedingt^). 

Wenn  wir  uns  nun  zu  den  physiologischen  Verhältnissen  in  dieser 
Rindenpartie  wenden,  so  ist  hervorzuheben,  dass  die  Rinde  der  Reg.  temporalis 
höchstwahrscheinhch  je  nach  der  Qualität  der  Reize,  die  das  Gehörorgan 
treffen,  von  den  Fasern  der  Hörstrahlung  in  ganz  verschiedener  Weise 
bedient  wird,  resp.  dass  letztere  an  den  Auslösungsvorgängen,  die  in  der  Hör- 
rinde stattfinden,  in  ungleicher  Weise  partizipieren.    Sofort  nach  dem  Über- 

1)  Ich  habe  beim  Kaninchen  und  bei  der  Katze  beobachten  können,  dass  nach  Durch- 
schneidung der  Strahlung  aus  dem  Corpus  gcnicul.  int.  in  die  Tempoialrinde,  die  aufsteigende 
sekundäre  Degeneration  nicht  über  die  beiden  tiefen  Rindenschichten  der  Tcmporalrinde  hinaus- 
geht und  sich  hier  hauptsächlich  als  Schwund  der  Subst.  molecularis  präsentiert. 

2)  Eine  anatomisch  nähere  Umgrenzung  dieser  Zeno  muss  noch  geliefert  werden.  Flechsig 
verlegt  das  Zentrum  der  Hörrindo  vorwiegend  in  die  (.^uerwindung. 
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tritt  der  Schallreize  in  die  Strukturen  der  „Hörrinde"  muss  eine  den  mannig- 
fachen Aufgaben,  welche  die  Schallreize  im  Kortex  zu  erfüllen  laaben,  genau 
angepasste  Elektion  der  weiteren  intrakortikalen  und  anderen  Innervations- 
wege  stattfinden. 

Auch  in  der  Hörsphäre  müssen  wir,  ähnlich  wie  in  der  Sehsphäre,  die 
einfacheren,  vorwiegend  Orientierungsbewegungen  auslösenden  Schallreize 
{Einstellung  der  Augen,  des  Kopfes  nach  der  Reizquelle,  dann  eventuell  durch 
Schallreiz  erzeugte  Schutz-,  Abwehrbewegungen,  auch  Spitzen  der  Ohren  usw.) 
von  den  akustischen  Innervationszeichen,  welche  der  Orientierung  mit  bezug 
auf  die  Qualität  der  Schallreize  (als  Verständigungsmittel)  dienen,  scharf 
auseinander  halten.  Wahrscheinlich  sind  nur  die  erstgenannten,  sowie 
eine  kleine  Zahl  physiologisch  noch  näher  zu  definierender  Komponenten  der 
letztgenannten,  in  besonderen,  umschriebenen  ,, Zentren"  untergebracht,  auch 
wenn  alle  Schallreize  zunächst  die  nämlichen  Rindenpunkte  an  den  Eintritts- 
pforten der  Hörstrahlung  zu  durchlaufen  haben.  Wir  müssen  in  der  Hör- 
sphäre, ebenso  wie  in  anderen  Rindenabschnitten,  mehrere  Lokalisations- 
prinzipien  ganz  verschiedener  Art,  je  nach  der  Natur  der  zu  lösenden  Auf- 
gaben, annehmen. 

Eine  linienförmig  begrenzte  Hörsphäre  oder  gar  ein  „sensorisches  Sprach- 
zentrum" in  dem  Sinne,  dass  hier  alle  wesentlichen,  beim  Ertönen  eines  Wortes 
oder  Klanges  in  Funktion  zu  tretenden,  höheren  Neuronenverbände  (soweit  sie 
für  das  einfache  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes  notwendig  sind)  ge- 
meinsam repräsentiert  werden  (ein  „Erinnerungszentrum  für  die  Wortklänge"), 
ist  mit  aller  Entschiedenheit  und  schon  aus  allgemeinen,  früher  erörterten 
Momenten  in  Abrede  zu  stellen^).  Unter  keinen  Umständen  darf  die  Stelle, 
in  welcher  eine  Unterscheidung  der  Klänge  nach  besonderen 
Qualitäten  stattfindet,  in  inselförmiger  Weise  auf  dem  Kortex  abge- 
grenzt werden. 

Eine  Lokalisation  von  Schalleindrücken  kann  nur  in  dem  Sinne  ange- 
nommen werden,  dass  eine  erste  kurz  dauernde  Registrierung  der 
Schallwellen,  z.  B.  mit  Rücksicht  auf  die  schon  früher  erwähnten  Orientie- 
rungsbewegungen mit  dem  Kopfe  und  den  Augen,  oder  mit  Rücksicht  auf 
eine  unmittelbare  Auslösung  von  für  eine  feinere  zentrale  Differenzierung 

1)  Ein  örtlich  begrenztes  scnsorisclies  Sprachzentrum  kann  deshalb  nicht  existieren,  weil 
auch  die  physiologischen  Bestandteile  des  „Wortklanges"  eine  verwickelte  Ableitung  ans  Kom- 
ponenten darstellen,  für  deren  Aufbau  alle  Sinnesorgane,  ferner  auch  die  anatomisch-physiologi- 
schen Raumfaktoren  (Laute  usw.)  wichtige  Elemente  liefern.  Je  feiner  die  Reizart  und  die  physiol. 
Verwendung,  um  so  mehr  muss  bilateral  gearbeitet  werden  (das  Gehör  ist  ja  schon  subkortikal 
bilateral  repräsentiert).  Es  spricht  denn  auch  die  Erfahrung  in  Fällen  von  Zerstörung  der 
Regio  temporalis  (einseitige  und  beiderseitige),  gegen  eine  solche  Lokalisation  des  Wortklnnges, 
denn  wir  haben  ja  eine  Reihe  von  klinischen  Fällen  kennen  gelernt,  in  denen  trotz  Liision 
der  ganzen  Regio  temporalis  (beiderseits)  die  Klangbilder  als  solche  (z.  B.  als  Bestandteile 
der  Schriftsprache)  erhalten  geblieben  sind. 
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der  „Schallkurve"  notwendige  Vorarbeit  in  einer  räumlich  schärfer  begrenzten 
Stelle  der  Sprachregion  (aber  auch  nicht  inselförmig !)  stattfindet.  Die  weitere 
Verarbeitung  des  primitiven  Schallbildes  (sukzessive  Registrierung)  zu  einem 
sprachlich  besonders  zu  bewertenden  Zeichen,  überhaupt  zu  einem  Verständi- 
gungsmittel (Symbol)  dürfte  zwar  von  einer  solchen  Mitvertretung  in  der 
Hörsphäre  nicht  ausgeschlossen  sein,  sie  wird  sich  aber  nach  den  Ergeb- 
nissen sowohl  der  klinischen  als  der  experimentellen  Forschung  zweifellos  im 
gesamten  Kortex  (mit  Benutzung  variabler,  heute  noch  völlig  dunkler 
Innervationswege)  abspielen.  Schon  das  Unterscheiden  der  verschiedenen 
Schalleindrücke  und  vollends  das  Erkennen  bekannter  Klänge  muss  als  Pro- 
dukt einer  mannigfaltigen  Wechseltätigkeit  sehr  verschieden  loka- 
lisierter kortikaler  Punkte  und  Flächen,  resp.  Zellenschichten  in  diesen, 
aufgefasst  werden.  Die  hierzu  notwendigen  Erregungsfaktoren  muss  man  sich 
im  ganzen  Kortex  luid  nach  physiologischen  (nicht  nach  anatomischen) 
Prinzipien  gegliedert  vorstellen. 

Innerhalb  der  räumlich  begrenzten  Hörsphäre  (meiner  Definition)  ist 
natürlich  Raum  vorhanden  für  eine  Lokalisation  nach  der  Schwingungs- 
zahl (hohe  und  tiefe  Töne  usw.),  resp.  nach  der  näheren  Gestalt  der  Schall- 
kurve ;  die  Organisation  muss  hier  aber  derart  sein,  dass  die  von  Schallreizen 
getroffenen  Nervenzellen  („Wahrnehmungselemente"  von  Münk)  sofort  nach 
geleisteter  Arbeit  (kurze  Reizsummation  und  Weiterbeförderung  an  höher- 
wertige Neuronenkomplexe  in  der  ganzen  Rinde),  wieder  in  Ruhezustand 
kommen  (ähnlich  wie  die  Elemente  der  primären  optischen  Zentren  nach  Er- 
regung der  Retina),  um  für  vom  Gehörorgan  neu  zufiiessende  Reize 
wiederum  erregungsfähig  zu  sein.  „Lokalisiert"  können  hier  somit  nur 
Apparate  sein,  die  mit  solchen  kurz  dauernden  Reizen  geladen  werden. 
Es  handelt  sich  da  wohl  zum  Teil  um  ähnliche  nervöse  Zellenelemente,  wie  in 
den  primären  akustischen  Zentren,  deren  kortikale  Vertreter  und  vorgeschobene 
Genossen  sie  sind.  Diesen  nur  für  eine  kurze  Erregungsdauer  empfänglichen, 
räumheh  enger  zusammenHegenden  (schärfer  begrenzte  Verbände)  kortikalen 
„Hörelementen"  sind  andere  gegenüberzustellen,  die  in  der  engeren  und  weiteren 
Nachbarschaft  jener  ihren  Sitz  haben,  und  welche  einer  höheren  Aufgabe, 
nämlich  die  der  Anbahnung  der  Wege  für  die  Aufspeicherung  der 
Schalleindrücke  (auf  kürzere  oder  längere  Zeit),  resp.  für  die  zur  sukzes- 

>)  Die  schrittweise  erfolgende  primäre  Registrierung  der  Klangelemente,  nebst  dem 
Festhalten  (Summation)  der  frisch  perzipierten  akustischen  Einzelreize,  muss  ja  so  lange  Zeit 
andauern  als  es  nötig  ist,  um  die  Keizserie  zu  einem  Schallreizkomplex  (kurzdauerndes  Büd) 
zu  vereinigen.  Dass  eine  Lokalisation  im  angedeuteten  Sinne  wahrscheinlich  ist,  ergibt  sich 
u.  a.  daraus,  dass  eine  feine  Verarbeitung  der  Schallreize  nicht  möglich  ist  bei  Individuen, 
die  eine  beiderseitige  Schlnfenlappcnläsion  erlitten  haben.  Wenigstens  ich  bin  im  Besitze  des 
Gehirnes  eines  Falles  von  subkortikaler  (reiner)  sensorischcr  Aphasie,  in  welchem  keine  andere 
Läsion  als  je  ein  begrenzter  ziemlich  alter  hämorrhagischer  Herd  in  T2  links  und  einer  in  Ti 
rechts  bestand. 
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siven  Einordnung  dieser  in  die  Vorstellungswelt  dienen  müssen.  Für 
die  hier  in  Frage  stehenden  Erregungsetappen,  sowie  für  die  zugehörigen  Aus- 
lösungsapparate kann  man  sich  anatomisch  eine  ganze  Reihe  von  Gliederungen 
in  allgemeinen  Umrissen  vorstellen,  diese  müssten  sich  aber  selbstverständ- 
lich, wenn  auch  in  variabler  Weise,  auf  eine  sehr  umfangreiche  Fläche 
der  Rinde  verteilen,  wenn  schon  manche  ihrer  wesentlichen  Bestandteile  in 
der  nächsten  Umgebung  der  Fociaggregate  für  die  Schallwellen  niedergelegt 
sein  dürften  (perit'okale  Zentren;  primäre  Assoziationspunkte  und  sekundäre 
Assoziationsketten). 

Wie  verhält  es  sich  da  aber  unter  solchen  Umständen  mit  einer  Sprach- 
region im  Sinne  eines  Hörzentrums,  in  welchem  „Wortklänge"  deponiert  sind? 

Nach  der  im  vorstehenden  entwickelten  Betrachtungsweise  dürfen  wir 
wohl  örtlich  begrenzte  Zentren  für  den  primären  Hörakt  (Eintrittspforten  für 
die  mit  Schallwellen  zu  erregenden  Projektionsfasern  aus  den  primären  akusti- 
schen Zentren)  also  eine  Hör  Sphäre,  nicht  aber  eine  Wortklangsphäre  im 
Sinne  von  in  einem  begrenzten  Rindenareal  niedergelegten  Erinnerungs- 
bildern, oder  ein  sensorisches  Sprachzentrum  annehmen. 

Wie  kommt  es  aber  dann,  dass  Läsion  der  Hörsphäre  und  selbst  der 
mit  dieser  in  Verbindung  tretenden  Strahlungen  und  zwar  schon  einseitige, 
die  Fähigkeit  aufhebt,  Gesprochenes  zu  verstehen,  ja  sogar  die  innere  Sprache 
(vor  allem  die  Schriftsprache)  beeinträchtigt  und  häufig,  ohne  andere  per- 
zeptive  Qualitäten  (optische  Perzeption  etc.)  ernstlich  zu  schädigen  ? 

Nun,  die  Vorgänge,  die  beim  Sprachverständnis  und  beim  münd- 
Mcheu  Ausdruck  sich  abspielen,  sind  in  allen  Bestandteilen  (perzeptiven  und 
assoziativen)  sehr  verwickelte  und  setzen  vor  allem  ein  prompt  arbeitendes, 
zentrales  akustisches  „Instrument"  voraus,  welches  eine  schrittweise  fort- 
schreitende Einzeichnung  von  aussen  kommender  Schallreize  ermöglicht  (die 
Schallkurve).  Fehler  und  Lücken  in  bezug  auf  Einzeichnung  der  „Schall- 
kurve" (falsche  Summation,  Antizipierung,  Verzögerung  in  der  Zeitfolge  bei 
der  ersten  kortikalen  [event.  schon  subkortikalen]  Aufnahme  und  Registrie- 
rung der  Einzelreize)  können  und  müssen  die  dem  Verständnis  des  Wortes 
vorausgehenden  Mechanismen  stören,  und  das  Wortverständnis  schon  aus 
diesem  Grunde  ohne  weiteres  in  Frage  stellen.  Vollends  können  aber  durch 
Läsion  an  den  Stellen,  wo  sich  die  höheren  Schallreizkombinationen  den 
Weg  zur  „Apperzeption"  bahnen,  —  und  die  bezüglichen  intra-  und  inter- 
kortikalen Leitungen  haben  zweifellos  ihre  Wurzeln  in  der  Hörsphäre  —  Lei- 
tungs-  und  Auslösungsschwierigkeiten  stattfinden,  die,  unter  Hinzutreten  einer 
Diaschisiswirkung  (Diaschisis  intercorticahs),  alle  möglichen  Erregungsetappen 
in  der  Schallperzeption^)  in  ihrem  Ablauf  schädigen  können,  selbst  retrograd, 

1)  Ähnlich,  wie  wir  früher  bei  den  Zentren  für  die  Sensibilität  besondere  Reizeindrücke 
für  jeden  Hirnteil  angenommen  haben,  so  müssen  wir  auch  bei  den  akustischen  mit  einigen 
verschiedenen  Stufen  von  Scb alleindrücken  rechnen. 
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d.  h.  in  bezug  auf  die  in  früheren  Lebensperioden  aufgenommenen  akustischen 
Eindrücke  (Erinnerungsbilder). 

Das  allgemeine  Verständnis  der  Wirkungsweise  roher  Herde  im  Gebiete 
der  hinteren  Sprachregion  dürfte  wohl  ebenfalls  durch  die  Diaschisistheorie 
eine  Förderung  erfahren.  Zu  den  durch  den  Herd  bewirkten  rein  archi- 
tektonisch-anatomischen Trennungen  mit  all  ihren  weiteren  notwen- 
digen physiologischen  Konsequenzen  in  bezug  auf  die  Tätigkeit  der  von 
ihren  Verbindungen  abgeschnittenen,  überall  zerstreuten  Rindenpartien 
(Leitungs-  und  Erregungsschwierigkeiten  verschiedener  Art)  gesellen  sich 
Trennungen,  bei  denen  mehr  in  physiologischem  als  anatomischem  Sinne 
gegUederte  Verbände  zur  Abspaltung  kommen.  Die  lädierte  Ortlichkeit  d.  h. 
die  Summe  der  durch  einen  örtlichen  Herd  geschädigten  Neuronen,  die  bei 
der  rohen  Natur  der  meisten  Herde  selten  eine  ganz  konstante  bleibt,  auch 
wenn  die  Gestalt  des  Herdes  auf  eine  gewisse  Stabilität  des  pathol.  Prozesses 
hinweist,  hefert  das  relativ  feste,  die  Diaschisis,  die  ja  nach  Umständen  bald 
durch  den  Krankheitsprozess,  bald  durch  individuelle  Momente  bestimmt  wird, 
die  variable  Komponente.  Und  auf  einer  Verschmelzung  dieser  beiden 
Bestandteile  baut  sich  das  spezielle  Krankheitsbild  auch  der  sensorischen  Aphasie 
auf.  Jedenfalls  dürfen  auf  Grund  der  Symptome  bei  der  sensorischen  Aphasie 
die  Werkstätten  für  die  ausgefallene  Funktion  nicht  mit  den  Grenzen  des 
durch  den  Herd  direkt  beeinträchtigten  Kortexgebietes  identifiziert  werden. 
Es  ist  gut  denkbar,  dass  diese  beiden,  in  verschiedenem  Sinne  gestörten  Ge- 
biete nur  in  bezug  auf  wenige  Punkte  eine  gemeinsame  Fläche  besitzen. 

Was  nämlich  bei  der  sensorischen  Aphasie,  nach  meinem  Dafürhalten, 
in  erster  Linie  gestört  wird,  das  sind  die  der  Auslösung  des  Wortver- 
ständnisses dienenden,  (d.  h.  letzteres  anbahnende,  relativ  elementare 
physiologische  Vorgänge)  früher  kurz  skizzierten,  in  der  Sprachregion  lokali- 
sierten nervösen  Apparate,  resp.  die  Assoziationsfasern.  Nicht  die  „Erinnerungs- 
bilder der  Klänge"  selbst  fallen  hier  aus,  sondern  nur  die  Fähigkeit  jene 
auszulösen  oder  sie  von  der  ersten  kortikalen  Eintrittspforte  der  zentralen  Akusti- 
kusstrahlung  aus  zu  wecken.  Dass  schon  ein  einseitiger  (linksseitiger)  Herd  jene 
„Auslösungsfähigkeit"  schwer  schädigen  kann,  das  wird  leicht  begreiflich, 
wenn  man  in  Erwägung  zieht,  dass  der  bezügüche  Apparat  bilateral  angelegt 
ist  (Beziehung  der  Hörsphäre  zu  den  primär  akustischen  Zentren  beider 
Seiten)  und  auch  bilateral,  wenn  auch  in  ungleicher  Weise,  eingeübt  wurde. 
Bei  einem  Mechanismus  aber,  der  gewohnt  ist,  bilateral  in  Anspruch  genommen 
zu  werden,  kann  ein  plötzlicher  Ausfall  einer  ganzen  Hälfte  der  nach  beiden 
Seiten  verbreiteten  Leitung  nicht  gleichgültig  sein. 

Eine  Ausschaltung  des  schon  im  Mittelhiru,  vollends  aber  im  Kortex 
bilateral  (unter  regem  Faseraustausch  (Balkeusplenium)  zwischen  beiden 
Seiten)  vertretenen  Schallapparates,  von  einer  Hörsphäre,  d.  h.  von  der 
Stelle  aus,  die  dem  Eintritt  der  Schallreize  in  die  Rinde  zur  anatomischen  Grund- 


592 


C.  V.  Monakow, 


läge  dient,  muss  selbstverständlich  in  erster  Linie  die  Hörschärfe  und  zwar 
an  beiden  Ohren  (wenn  auch  vorwiegend  am  gekreuzten)  beeinträchtigen, 
sie  wird  aber  auch  jene  primäre  schallperzeptive  Tätigkeit,  die  sich 
nunmehr  nur  in  der  gegenseitigen  Hörsphäre  abspielen  kann,  schwächen 
(schon  mit  Rücksicht  auf  die  allgemeine  Reduktion  der  bezüglichen  Erregungs- 
fläche). Unter  dieser  Reduktion  der  Erregungsfläche  und  Verminderung  der 
Zahl  der  assoziativen  Leitungswege  werden  in  der  w-eiteren  Folge  sicher  solche 
SchaUreizqualitäten  am  meisten  leiden,  deren  Verarbeitung  eine  auch  zeitlich 
besonders  exakte,  summierende  Tätigkeit  (Elemente  für  die  zentri- 
petalen Reizsynapsien  und  die  rhythmischen  Reizfolge)  voraussetzt.  Und  zu 
diesen  Schallreizqualitäten  gehören  in  erster  Linie  die  Wort  klänge. 

Die  rechte  Hemisphäre  (T^)  wird  durch  eine  plötzlich  einwirkende  Massen- 
läsion  in  der  linken  Sprachregion  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  und  wohl  in- 
folge von  plötzlichem  Ausfall  eines  von  letzterer  ausgehenden  kooperativen 
Einflusses  (durch  Vermittelung  des  Balkens)  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Eine 
solche  Störung  muss  sich  namentlich  bei  jenen  feinsten  akustischen  Leistungen 
(erste  Registrierung)  geltend  machen,  während  die  Fähigkeit,  Schallreize  einfacher 
Art  zu  verarbeiten,  nicht  aufgehoben  zu  sein  braucht.  Auf  diese  Weise  mag 
das  Symptom  der  Worttaubheit  zustande  kommen.  Eine  zentrale  Auslösung 
(Wiederbelebung),  unter  schärferer  Differenzierung  der  früher  aufgespeicherten 
Klänge ,  ist  nun  nicht  mehr  möglich ,  weil  der  kortikale  Auslösungsapparat, 
mit  Rücksicht  auf  die  allgemeine  Verarmung  an  Fasern  bestimmter  Qualität 
und  mit  Rücksicht  auf  die  indirekte  Beeinflussung  der  von  den  lädierten 
Fasern  sonst  bedienten  Neuronenverbände  in  der  rechten  Hemisphäre,  inner- 
halb verschiedener  Erregungswege,  an  Präzision  und  Schärfe  eingebüsst  hat. 

Die  Worttaubheit  ist  indessen  (wenn  der  Herd  in  einem  sonst  gesunden 
Organ  sich  entwickelt  hat)  wie  die  klinische  Erfahrung  zeigt,  eine  nur  temporäre 
Erscheinung.  Die  rechte  Hörsphäre  muss  sich  somit  von  der  geschilderten 
Gleichgewichtsstörung,  sei  es  durch  Schwinden  der  Diaschisis  (Schisma)  sei  es 
durch  Erwerbung  neuer  Anschlüsse  an  die  linke  Hemisphäre  erholen.  Die 
übrigen  Begleiterscheinungen  der  sensorischen  Aphasie,  wie  z.  B.  die  Störung  der 
Wortfindung,  die  Schwierigkeit  der  inneren  Wortbildung  usw.,  mögen  bisweilen 
vielleicht  nur  weitere  Konsequenzen  der  behinderten  Auslösung  in  den  pri- 
mären Bahnen  für  die  Perzeption  sein.  Es  wäre  dann  auch  an  eine  Aus- 
dehnung der  kommissuralen  Diaschisis  zu  einer  assoziativen  zu  denken  (Be- 
hinderung der  Auslösung  verwickelter  Erregungsweisen). 

Bis  zu  einem  gewissen  Grade  darf  man  sich  wohl  manche  höhere  Aus- 
fallserscheinungen (z.  B.  die  Alexie  und  Agraphie)  als  weitere,  nicht  durch 
eine  anatomische  Unterbrechung  direkt  hervorgerufene  Konsequenzen  der  durch 
den  Herd  in  Szene  gesetzten  Leitungshindernisse  (in  den  primären  kortikalen 
akustischen  Zentren)  vorstellen.  Hier  handelt  es  sich  um  Diaschisis.  Denn 
ist  einmal  das  „innere  Wort"  in  einer  seiner  Hauptkomponenten  geschädigt, 
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dann  ist  dessen  Verwertung  für  verwickeitere  sprachliche  Operationen  vollends 
erschwert.  In  der  soeben  angedeuteten  Weise  liesse  sich  das  Zustandekommen 
der  kompletten  sensorischea  Aphasie^)  physiologisch-anatomisch  betrachten. 

Es  ergibt  sich  aus  der  im  vorstehenden  niedergelegten  Darstellung,  dass 
das,  was  in  der  Hörsphäre  wirklich  „lokalisiert"  ist,  nicht  die  Erinnerungs- 
bilder der  Klänge  sind,  sondern  ein  fortgesetzt  in  ganz  kurzen  Zeitperioden 
sich  abspielender,  der  ersten  Aufnahme  der  Schallwellen  dienender  Mechanis- 
mus, dessen  beiderseitige  Unterbrechnung  die  sukzessive  zentrale  Einregistrie- 
rung  der  Schallkurve  aufhebt.  Und  was  sich  aus  dieser  primären  Störung 
weiter  ergibt,  sind  nichts  anderes  als  neue  durch  Nebeumomente  bedingte 
pathol.-physiologische  Konsequenzen,  die  sich  durch  die  Diaschisis  erklären 
lassen.  Durch  Freiwerden  der  rechten  Hemisphäre  von  der  Diaschisiswirkung 
wird  der  zentrale  Perzeptionsapparat  wieder  funktionsfähig. 

Wie  lässt  sich  aber  jene  seltene  Störung  der  perzeptiven  („reinen") 
Worttaubheit  anatomisch  erklären? 

Dass  bei  einer  einseitigen  totalen  Zerstörung  eines  ganzen  Temporal- 
lappens bis  zur  hinteren  Partie  der  inneren  Kapsel  (also  jener  Partie,  welche 
die  Strahlung  aus  den  primären  akustischen  Zentren  enthält)  und  über  diese 
Partie  hinaus,  mit  anderen  Worten  bei  einer  Zerstörung  einer  ganzen  hinteren 
Sprachregion  eine  dauernde  Worttaubheit  im  Sinne  der  subkortikalen  Form 
von  Wernicke  nicht  eintreten  muss,  das  wurde  schon  früher  betont. 
Eine  einseitige  Unterbrechung  der  linken  Hörstrahlung  bedingt  an  sich  noch 
keineswegs  eine  „reine"  Worttaubheit,  wie  es  Liepmann  annimmt.  Und 
werden  beide  Temporallappen  vernichtet,  so  gibt  es  nach  den  bisherigen  Er- 
fahrungen (cfr.  auch  die  jüngste  Beobachtung  von  Mott)  kortikale  Taubheit 
nebst  Wortstummheit,  nicht  aber  eine  sogenannte  ,, reine"  Worttaubheit. 

Wie  wird  dann  aber  überhaupt  die  reine  VVorttaubheit  hervorgebracht? 
WahrscheinHch  nicht  immer  durch  die  nämlichen  örtlich-anatomischen  Be- 
dingungen. Wenn  sie  als  klinische  Folge  einer  einseitigen  Läsion  sich  ein- 
stellt, dann  dürfte  sie  nicht  ausschliesshch  durch  die  Unterbrechung  der  Hör- 
strahlung bewirkt  sein,  sondern  muss  —  ähnlich  wie  die  schlaffe  Hemiplegie 
nach  akuter  Läsion  der  Pyramidenbahn  —  auf  mehrere  verschiedene,  örtliche 
und  nicht  örtliche  pathologische  Momente  zurückgeführt  werden.  Neben 
einer  flüchtigen  funktionellen  Beeinträchtigung  der  Reflexe  (durch  kommissu- 
rale  Diaschisis)  wäre  hier  unter  anderem  auch  noch  zu  denken  an  eine 
Dyaschisiswirkung  in  kortikofugaler  Richtung,  resp.  an  eine  dynamische 
Störung  in  retrograder  Richtung  innerhalb  der  ganzen  Strecke  der  primären 
akustischen  Leitung  (kortiko-bulbäre  Diaschisis).  Eine  solche  Beeinflussung 

1)  Dass  eine  solche  Beeinträchtigung  im  Sinne  der  Diaschisis,  zumal  wenn  im  ganzen 
übrigen  Gehirn  vaskuläre  Störung  oder  Raumbeschränkung  besteht,  sich  nur  langsam  und 
partiell  oder  gelegentlich  gar  nicht  ausgleicht,  das  ist  meines  Erachtens  olme  weiteres  be- 
greiflich. 
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,         ^.^^     f"  gencler  l)  ig.  reproduzierte,  in  einen  Hoi  izontalschnitt  durch  die  hintere  Grosshirn- 
halfte  eingezeichnete  Schcinn  soll  in  roher  Weise  illustrieren ,  wie  ich  mir  das  pathoioKiscii- 
niechanisc he  Zustandekoiuinen  der  verschiedenen  Formen  der  sensorischen  Apliasie,  teils  durch 
die  örtliche  Liision  (//)  u.  teils  durch  die  Diaschisis  hervorgebracht  denke. 
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Erregungsbogen  C 

Fig.  107. 

Schema  für  die  Diaschisiswirkung  bei  der  sensorischen  Aphasie  und  Alexie. 

A.  Erregungsbogen  A.  Projektionsfasern  der  zentralen  akustischen  Bahnen  (a,  a,,  n.,), 
a  und  tti  subkortikale  akustische  Leitung,  kortikale  akustische  Leitung  (Projektionsfasern 
aus  dem  C.  gen.  int.  zur  Hörrinde).  Linksseitige  Zerstörung  dieser  letzteren  (innerhalb  des 
Herdes  H)  kann  retrograd  die  subkortikalen  akustischen  Zentren  (a,  Oj)  vorüber- 
gehend durch  Diaschisis  beeinträchtigen  und  eine  temporäre  (event.  stabile)  Worttaubheit  her- 
beiführen (Ubergang  einer  Leitungshemmung  von  einer  höher  gelegenen  Projektionsorduung  auf 
eine  tiefer  gelegene). 

B.  Erregungsbogen  B.  Derselbe  umfasst  diejenige  Neuronenkette  in  der  hinteren  Sprach- 
region, -welche  direkt  teils  von  der  akustischen  Projektionsfaserung  (Erregungsbogen -B),  teils 
von  der  Hörsphäre  (2'i  etc.)  abgehenden  kürzeren  und  längeren  Assoziationsfasern  primär  bedient 
wird  (Erregungsbogen  i?,).  Bis  zum  Erregungsbogen  B  und  5,  lassen  sich  die  geschädigten  Faser- 
massen  (mittelst  der  Methode  der  sek.  Degenerationen)  verfolgen.  Uber  diese  hinaus  (im  Er- 
regungsbogen C)  geschieht  die  Leitung  im  Kortcx  nach  physiologischen  und  nicht  mehr 
nach  histologisch  architektonischen  Prinzipien. 

C.  Erregungsbogen  C.  Dieser  stellt  roh  schematisch  die  über  den  ganzen  Kortex  sich 
verbreitende  Kette  von  Neuronen  höherer  Ordnung  (Kleine  Pyrainidenzellen  polymorphe 
Elemente  etc.)  dar,  welche  mit  dem  Erregungsbogen  B  und  -B,  einen  intimeren  Reizaustausch 
unterhält.  Die  Schallreize  würden  in  den  Elementen  des  Erregungsbogens  C  „transformiert', 
auch  würden  hier  die  Vorarbeiten  für  eine  Aufspeicherung  der  Schallreize  geliefert.  Schärfere 
funktionelle  Abgrenzungen  fänden  im  Erregungsbogen  C  überhaupt  nicht  mehr  statt. 

D.  Erregungsbogen  T>.  Derselbe  repräsentiert  die  Leitung  zu  der  der  hinteren  Spiach- 
region  korrespondierenden  Windungspartie  in  der  rechten  Hemisphäre.  Unterbrechung  dieses 
Bogens  links  Ikann  eine  vorübergeiiende  Lahmlegung  (Diaschisis)  der  Sprachkomponenten  in 
der  rechten  Hemisphäre  zur  Folge  haben. 
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letzterer  dürfte  wohl  nur  dann  stattfinden ,  wenn  die  primären  Zentren 
bereits  durch  eine  periphere  Läsion  des  Hörapparates  an  Funktions- 
tüchtigkoit  eingebüsst  haben.  Tatsächlich  handelte  es  sich  auch  in  einer 
ganzen  Anzahl  von  Fällen  sogenannter  subkortikaler  sensorischer  Aphasie  um 
Patienten,  die  bereits  früher  ein  Ohrleiden  hatten  (Fälle  von  Serieux, 
Freund  u.  a.).  Durch  einen  Herd  in  käme  es  (infolge  von  Druckwirkung, 
Zirkulationsstörung?)  zu  der  peripheren  Gehörstöruug  noch  zu  retrograden 
hemmenden  Wirkungen  in  dem  Sinne,  dass  die  ganze  Serie  von  Neuronen- 
gliedern  vorübergehend  ausser  Funktion  gesetzt  würde.  Manche  Autoren 
(Freund;  1901)  haben  diese  Form  als  Labyrinthtaubheit  bezeichnet.  Marie 
sucht  diese  Form  aus  der  Keihe  kortikal  bedingter  Hörstörungen  zu  streichen. 
M.  E.  ist  letzteres  nicht  nötig,  wenn  man  eine  vorübergehende  Beeinflussung 
von  früher  her  durch  eine  Ohrkrankheit  bereits  geschwächter  primärer 
akustischer  Zentren  durch  subkortikale  Diaschisis  annimmt. 

B.  Lokalisation  der  Apraxie. 

Eine  Zergliederung  der  Handlung  nach  rationellen  physiologischen  Ge- 
sichtspunkten ist  heute  noch  nicht  möghch.  Wir  sind  daher  auch  ausser- 
stande  die  eigentlichen  Ausfallskomponenten  bei  apraktischen  Zuständen  in 
physiologischem  Sinne  zu  analysieren.  Wir  müssen  uns  heute  noch  damit 
begnügen  unter  Zuhilfenahme  von  psychologischen,  resp.  rohen  klinischen 
Begriffen  uns  eine  Basis  für  die  pathologische  Betrachtung  der  Apraxie  zu 
bilden. 

In  teilweiser  Übereinstimmung  mit  mir  (diese  Ergeh.  1902),  im  wesentHchen 
aber  den  Spuren  Wernickes  folgend,  zerlegt  Liep mann  die  Handlung  in 
eine  Reihe  von  Unterakten  oder  Stufen,  deren  oberste  er  als  die  Zielvorstellung 
bezeichnet  (Bewegungsentwurf);  an  diesen  schhesst  sich  der  Realisationsakt  in 
der  Weise  an,  dass  die  Zielvorstellung,  unterbewusst  in  Teilvorstellungen  zer- 
fällt, die  sich  schrittweise  mit  den  Bestandteilen  des  Motoriums  in  Verbindung 
setzen.- 

Ich  möchte  bei  der  Handlung  in  teilweiser  Übereinstimmung  mit 
Liep  mann  folgende  Akte  auseinanderhalten: 

1.  Der  „innere"  Entwurf  der  Handlung.  Bewegungskonzeption. 

2.  Die  „innere",  unbewusste  Belebung  resp.  das  Wecken  der  sie  zu- 
sammenhaltenden Innervationsphasen. 

3.  Die  Mobilmachung  der  hierzu  erforderhchen  motorischen  und  der 
Sinneskomponenten  („Bewegungsformel"  von  Liep  mann). 

4.  Die  Realisation. 

Es  sind  das  selbstverständlich  nur  konventionell  zu  unterscheidende 
Phasen  fliessend  ineinander  übergehender  und  wechselwirkend  sich  abspielender 
Innervationsvorgänge.    Man  könnte  event.  auch  noch  mehr  solcher  Etappen 
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unterscheiden,  doch  fehlen  uns  alle  festereu  Anhaltspunkte  zu  einer  weiteren 
Zergliederung  mit  Ausnahme  derjenigen  für  die  Realisation  der  Handlung. 

Jede  Phase  ist  mit  ihren  besonderen  Innervationskomponenten  ausge- 
stattet und  entspricht  der  zusammenhängenden  wechselwirkenden  Nerventätig- 
keit in  verschiedenen  Kortexgebieten. 

Gegen  eine  solche,  teils  physiologische,  teils  psychologische  provisorische 
Abgrenzung  lässt  sich  gewiss  nicht  viel  einwenden.  Die  Schwierigkeiten  be- 
ginnen hier  indessen  erst  bei  dem  Versuch  die  Akte  mit  bestimmten  örtUchen 
Hirnpartien  in  physiologische  Verbindung  zu  bringen,  ja  schon  bei  dem  Ver- 
such die  apraktischen  Störungen  aus  der  anatomischen  Läsion  zu  interpre- 
tieren. Selbstverständlich  ist  es  nicht  angängig,  für  eine  schärfer  hervortretende 
Beeinträchtigung  innerhalb  einer  der  im  vorstehenden  unterschiedenen  Er- 
regungsphasen, einen  Ausfall  der  Tätigkeit  lediglich  in  einer  bestimmter 
begrenzten  Kortexpartie  verantwortlich  zu  machen.  —  Selbst  bei  dem 
relativ  am  einfachsten  liegenden  Innervationsvorgang  der  Handlung,  bei  der 
sogenannten  Realisation  (,, letzte  kortikale  Erregungsstrecke"),  tut  man  gut 
sich  daran  zu  erinnern,  dass  schon  hier  sehr  viele  wechselwirkende  Kom- 
ponenten in  Aktion  treten. 

Wenn  wir  bei  dem  Beispiel  des  Zigarrenansteckens  bleiben,  so  wird  der 
rein  kinetische  Bestandteil  dieser  ,,Handluug"  hinsichthch  einer  prompten 
und  korrekten  Ausführung  nur  dann  gesichert,  wenn,  neben  einer  richtigen 
Aufeinanderfolge  der  Einzelakte,  in  jedem  Bruchteil  des  Aktes  richtige 
Innervationszeichen  auch  von  selten  der  Netzhaut,  danii  von 
den  hier  zur  Verwendung  kommenden  Muskelgruppen  (auch 
zerebellare  Tätigkeit),  des  statischen  Sinnes,  ferner  von  den  die  Hand- 
lung überwachenden  Augenbewegungen  (Innervationsgefülile  für  die 
Augenbewegungen)  usw.  zufliessen  und  sich  an  dem  zeitlichen  Ausmass  der 
Bewegungen  schrittweise  beteiligen.  Dies  setzt  aber  die  aktive  Betäti- 
gung mehr  oder  weniger  der  ganzen  Rindenfläche  voraus 
(Wechselbeziehungen  zwischen  der  Sehspliäre,  der  Fühlsphäre,  dem  statischen 
Sinn,  dem  Cerebellum,  den  kortikalen  Prinzipalzeutren  und  der  Regio  Ro- 
landica). 

Und  was  die  Phase  der  „Mobilmachung''  anbetrifft,  so  haben  wir  es 
hier  zu  tun  mit  einer  zentralen  Elektion  von  Innervationsbestandteilen,  die 
vollends  einen  weit  grösseren  Erregungskreis  als  den  der  Regio  Rolandica  um- 
spannen. Ich  erinnere  da  an  das  früher  zitierte  Beispiel  des  Kreuzes,  dessen 
Verwirklichungsbestandteil  bei  Leuten,  die  sich  dieses  Zeichens  fleissig  be- 
dienen, wohl  in  allen  die  Regio  Rolandica  im  weiten  Umkreise  umgebenden 
kortikalen  Sphären  in  nuce  repräsentiert  sind.  Ein  der  Regio  Rolandica  be- 
raubter Mensch  ist  noch  imstande  die  Bewegung  des  Kreuzes  auszuführen 
selbst  mit  dem  paretischen  Arm  und  vollends  mit  jedem  anderen  Ghede. 
trotz  Totaldefektes  derjenigen  kortikalen  Partie,  mit  welcher 
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er  das  Zeichen  des  Kreuzes  zu  machen  gelernt  hat.  Die  Toilakte 
dieser  Plandlung  würden  von  ihm  jedenfalls  richtig  markiert  werden,  auch 
wenn  sie  technisch  ungeschickt  ausgeführt  würden. 

Von  einer  wohl  definierten  Lokal  isati  on  derApraxie  (insbesondere 
der  halbseitigen),  auch  nur  im  Sinne  von  Prädilektionsstellen  für  bestimmte 
apraktische  Symptome,  heute  zu  reden  ist  noch  verfrüht.  Das  bisher  vor- 
liegende anatomische  Material  von  Fällen  mit  halbwegs  reiner  d.  h.  im  Krank- 
heitsbilde ganz  scharf  abhebender,  halbseitiger  Apraxie  ist  noch  sehr  spärlich. 
Von  den  anatomisch  näher  studierten  Fällen  kenne  ich  nur  diejenigen  von  Liep- 
mann  (2168),  Abraham  (2152)  und  Hartmann  (2159).  Grösser  gestaltet 
sich  das  Material,  wenn  man  Fälle  von  schwerer  sensorischer  Aphasie,  in 
denen  der  Symptomkomplex  der  Apraxie  als  etwas  verschw^ommeue  Teiler- 
scheinung mitenthalten  war,  berücksichtigt  (wie  z.  B.  bei  den  Seelenblinden 
von  Holden;  1751  und  meinem  Patienten  Ulr.  B.).  Solche  Fälle  sind  aber 
selbstredend  für  eine  Lokalisation  der  Apraxie  nur  mit  weitgehender  Ein- 
schränkung zu  verwerten. 

Aus  dem  bisherigen  klinischen  Material  dürfen  wir  indessen  annehmen, 
dass  die  Apraxie^)  in  allen  ihren  Formen  sich  zunächst  auf  einer  organischen 
Erkrankung  des  Grosshirns  aufbaut  und  dann,  dass  sie  mit  der  grössten 
Wahrscheinlichkeit,  ebenso  wie  die  Aphasie,  ein  Herd  Symptom  (in  weiterem 
Sinne)  darstellt.  Sicher  ist  jedenfalls  soviel,  dass  die  Apraxie  sich  gewöhn- 
lich, neben  anderen  rohen  Herderscheinungen,  und  meist  gleich- 
zeitig mit  diesen  im  Anschluss  an  einen  apoplektischen  Insult  (event.  bei  einer 
Wiederholung  einer  solchen ;  zweiter  Schub)  entwickelt.  Eine  Ausnahme  hier- 
von können  progressiv  sich  entwickelnde  örtliche  Störungen  (z.  B.  Tumoren) 
bilden.  Allerdings  beobachten  wir  apraktische  Symptome  (insbesondere  gilt 
dies  von  der  namentlich  von  A.  Pick  studierten  ideogenen  Form)  nicht  selten 
auch  bei  ganz  diffusen  (allgemeinen)  Erkrankungen  des  Grosshirns  und  seiner 
Häute  (progressive  Paralyse,  ausgedehnte  Arteriosklerose),  aber  auch  hier  ge- 
wöhnlich nur  dann,  wenn  apoplektische  Anfälle  vorausgegangen  sind,  und 
wenn  innerhalb  der  diffusen  Verbreitung  noch  schwerere  lokale  Verände- 
rungen namenthch  im  Bereiche  der  1.  Art.  Foss.  Sylvii  (atrophische  Defekte) 
vorhanden  sind. 

Eine  andere  Frage  ist  aber  die,  ob  die  Apraxie  als  abgegrenzter  Sym- 
ptomkomplex eine  eigene,  von  der  motorischen  und  sensorischen  Aphasie  und 
von  der  Seelenblindheit  gesonderte  Lokalisation  hat,  ferner  ob  hier  die  Lokali- 
sation eine  konstante  ist  und  endhch  ob  die  verschiedenen  Formen  der 
Apraxie  sich  direkt  auf  anatomisch  schärfer  definierbare  örtliche 
Defekte  der  Rinden-  oder  der  Marksubstanz  zurückführen  lassen.  Wenn  wir 

1)  Verwandte  Störungen  des  Handelns  auf  hysterischer  Grundlage  sind  von  der  eigent- 
lichen Apraxie  zu  trennen.  Über  diesen  Punkt  werde  ich  mich  an  einem  anderen  Orte  dem- 
nächst aussprechen. 
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das  in  der  Literatur  niedergelegte  Aphasiematerial  sowie  unsere  Erfahrungen 
bei  lokalisierten  Oberflächeerkrankuugen  überhaupt  mit  zur  Diskussion  heran- 
ziehen, dann  lässt  sich  diese  Frage  sclion  heute,  allerdings  nur  im  allgemeinen 
Rahmen,  erörtern. 

Li ep mann  hat  den  Versuch  gemacht,  die  unter  den  anderweitigen 
asemischen  Symptomen  stark  hervortretenden  apraktischen  oder,  besser  ge- 
sagt, parapraktischen  Symptome  seines  bekannten  Falles  (2168)  aus  dem  ört- 
lichen Faserausfall,  resp.  aus  dem  primären  Sitz  des  oder  der  Herde  abzuleiten. 
Er  glaubte  namenthch  darauf  Gewicht  legen  zu  müssen,  dass  in  der  linken 
Hemisphäre  fast  alle  Verbindungen  von  der  relativ  wenig  geschädigten  Regio 
centralis  zu  dem  unteren  Scheitelläppchen  und  teilweise  auch  nach  anderen 
Richtungen  abgeschnitten  waren  und  dass  vor  allem  auch  die  Verbindung 
mit  der  rechten  Hemisphäre  durch  den  Balken  schwer  lädiert  war.  Dass 
in  diesem  Falle  der  Sektionsbefund  in  bezug  auf  den  Sitz  der  Herde  eine 
gewisse  brauchbare  anatomische  Grundlage  für  die  Betrachtungsweise  Liep- 
inanns  geliefert  hat,  ist  Liepmann  ohne  weiteres  einzuräumen.  Auf 
der  anderen  Seite  muss  indessen  betont  werden,  dass  es  sich  in  jenem 
Falle  um  unregelmässige  multiple  Herde  handelte.  Ausser  dem  grossen 
Herd  in  links  waren  noch  ein  Herd  im  linken  Stirnhirn,  resp.  in  Fg, 
dann  in  der  Insel,  ferner  im  Stabkranzareal,  in  der  vorderen  inneren  Kapsel 
rechts,  im  rechten  Gyr.  anguL,  im  Balkeuknie  usw.  vorhanden.  Die 
ganze  Art.  Foss.  Sylv.  links  war  hier  in  ein  „starres"  Rohr  verwandelt. 
Der  gesamte  Faserausfall  (Zahl  und  Ausdehnung  der  leistungsunfähig  ge- 
wordenen Fasern)  muss  hier  jedenfalls  ein  recht  zerstreuter  irregulärer  ge- 
wesen sein,  so  dass  man  sich  fragen  darf,  ob  es  hier  gestattet  ist,  die 
apraktischen  Symptome  lediglich  aus  den  örtlichen  Unterbrechungen  inner- 
halb der  Herde  zu  erklären^).  L.  hat  seine  Lokalisationsversuche  fortgesetzt 
und  legt  nach  seinen  neuesten  Mitteilungen  (2175  a)  besonderes  Gewicht  auf 
eine  Unterbrechung  der  vorderen  Partie  des  Balkens.  —  Die  drei  kürzhch 
von  Hartmann  publizierten  Fälle,  die  pathologisch-anatomisch  etwas  kom- 
pliziert und  jedenfalls  nicht  rein  sind  (Tumoren),  zeigten  eine  von  dem  be- 
kaimten  Liepmann  sehen  Falle  etwas  abweichende  Lokahsation.  Es  war 
hier  hauptsächlich  das  Stirnhirn  (in  einem  Falle  beiderseits)  ergriffen,  doch 
war  auch  das  Balkenknie  schwer  lädiert,  so  dass  wenigstens  eine  der  von 
L.  aufgestellten  anatomischen  Bedingungen  erfüllt  war. 


1)  Bei  wirklicher  Abtrennung  sämtlicher  der  Reg.  Rolandica  aus  den  Nachbarwiu- 
dungen  zufliessenden  Assoziationsfasern  wird  wohl  ähnlich,  wie  es  Exner  und  Paneth. 
Marique  u.  a.  experimentell  (Umschneiduug  des  Gyr.  sig.  beim  Hunde)  nachgewiesen  haben, 
die  Eigentätigkeifc  der  Regio  Roland,  ganz  lahmgelegt,  d.  h.  die  klinischen  Folgen  dürften  hier 
so  ziemlich  die  nämlichen  sein,  wie  nach  Abtrennung  der  Rinde  der  Regio  Rolandica  vom  dar- 
unter liegenden  Mark.  -  Im  Falle  von  Liepmann  handelte  es  sich  wohl  um  anatomisch 
nicht  genauer  definierbare  Leitungshemmung  und  -Aufhebung  in  einem  sehr  umiangreichon 
Kortexgebiet. 
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In  dem  neuerdings  von  Abraham  (2153)  mitgeteilten  interessanten 
Falle,  dessen  Gehirn  .mir  vom  Verf.  freundlichst  zur  Untersuchung  über- 
lassen wurde  und  teilweise  schon  fertig  geschnitten  ist,  fehlten  (in  Uberein- 
stimmung mit  Liepmann)  hochgradige  vaskulär-d  egeuerative  Ver- 
änderungen im  Gebiete  von  Pg  (Rinde  und  Mark)  nicht,  es  fanden  sich  aber 
ganz  ähnhche  schwere  Gewebsveränderungen  mit  unregelmässiger  Lokali- 
sation (aber  ohne  totalen  Gewebszerfall,  resp.  Malazie)  im  ganzen  Parieto- 
Okzipitallappen  bis  in  den  Cuneus  hinein,  dann  in  den  beiden  Zentralwin- 
dungen, in  Ti  und  in  zahlreichen  anderen  Windungen  links,  so  dass  die 
pathologisch-anatomische  Störung  hier  als  eine  über  die  ganze  linke  Hemi- 
sphäre sich  ausdehnende  betrachtet  werden  muss  (diffuse  vaskuläre  Atrophie 
mit  allerdings  etwas  stärkerer  Beteiligung  nicht  aber  mit  Vernichtung  des 
Gyr.  angularis  und  des  Lob.  pariet.  sup.).  Der  Balken  war  hier  im  mittleren 
Abschnitt  partiell  schwer  degeneriert,  nicht  aber  im  vorderen.  Uberhaupt 
war  in  diesem  Falle  das  Frontalhirn  von  degenerativen  Veränderungen  noch  am 
ehesten  verschont.  Etappenweise  sich  wiederholende  transitorische  aphasische 
Symptome  (Worttaubheit,  Alexie)  fehlten  hier  indessen  ebensowenig  wie  im 
Liepm  ann sehen  Falle. 

Was  meine  eigenen  anatomischen  Erfahrungen  bei  Apraxie  anbe- 
trifft, so  kann  ich,  abgesehen  des  Präparates  vom  Ahr  ah  am  sehen  Patienten, 
noch  über  zwei  hierher  gehörende  Fälle  berichten^). 

Der  erste  bezieht  sich  auf  eine  Apraxie  als  Teilerscheinung  einer  fort- 
schreitenden sensorischen  später  auch  motorischen  Aphasie  d.  h.  Totalaphasie 
(der  von  mir  wiederholt  zitierte  Fall  Ulr.  B  vgl.  S.  568).  Der  Herd,  ein 
Tumor,  sass  hier  weder  im  Pg  noch  im  Stirnhirn,  sondern  im  Linsenkern  und 
im  Streifenhügelkopf  und  lag  so,  dass  eine  schwere  Kompression  in  der 
Richtung  der  ganzen  von  der  Art.  Foss.  Sylvii  versorgten  Grosshirnober- 
fläche ausgeübt  wurde;  immerhin  war  weder  die  Rinde  der  Sprachregion 
noch  diejenigen  der  Zentral  Windungen ,  auch  mikroskopisch  nicht ,  irgend- 
wie in  gröberer  Weise  verändert.  Auch  der  Balken  war  ganz  intakt.  Wir 
hätten  hier  somit  eine  Apraxie  (allerdings  eine  nicht  isolierte)  bei  einem 
subkortikalen  d.  h.  in  den  Zentralganglien  gelegenen,  raumbeschränken- 
den Herd. 

Im  zweiten  Falle  von  mir,  der  erst  vor  kurzem  zur  Sektion  gekommen 
ist,  handelte  es  sich,  als  die  Pat.  in  meine  Beobachtung  kam,  im  wesent- 
lichen nur  um  Residuen  einer  früher  bestandenen  sensorischen  Aphasie. 
Die  aphasische  Störung  präsentierte  sich  jetzt  in  Gestalt  einer  Agraphie 
(Klangagraphie),  einer  erschwerten  mündlichen  Ausdrucks  weise  (gehemmte 

1)  Die  übrigen  Fälle  von  Apraxie  meiner  Beobachtung  (4)  sind  noch  nicht  zur  Sektion  ge- 
kommen. In  einem  Falle,  wo  die  Apraxie  abermals  gemeinsam  mit  einer  sensorischen  Aphasie 
aufgetreten  war  (assoziative  Form),  ist  sie  längst  wieder  (gleichzeitig  mit  der  Worttaubheit) 
geheilt. 
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Wortfindung),  einem  dysgramniatischem  Satzbau,  Hesitation  in  der  Aussprache, 
bei  Intaktheit  des  Verständnisses  für  Gesprochenes  und  teilweise  für  Gelesenes 
(Fig.  97).  Apraxie  hatte  nach  Angabe  der  Pat.  früher  als  vorübergehende 
Erscheinung  bestanden,  sich  aber  wieder  verloren  (ob  ganz?).  Sicher  ist 
nur  soviel,  dass  Patientin  noch  kurz  vor  dem  Tode  (apopl.  foudroyante) 
ihren  Beschäftigungen  im  Hause  und  in  der  Küche  (Wirtin,  die  selber 
kochte)  mit  Erfolg  nachkommen  konnte,  wiewohl  sie  geistig  bis  zuletzt 
etwas  reduziert  und  hier  und  da  auch  „ratlos"  war.  Bei  der  Sektion  fand 
sich  (neben  einem  noch  nicht  näher  studierten  Herd  in  den  Zentralganglien 
rechts)  ein  gewaltiger,  das  hintere  Drittel  von  Tj,  dann  vor  allem  den  Gyr. 
supramarginalis  (bis  in  den  Gyr.  angularis  hinein)  einnehmender  alter  embo- 
lischer Infarkt  (Pat.  hatte  ein  Vitium  cordis).  Die  Apraxie  hatte  trotz  des 
ausgedehnten  und  sehr  tiefen,  bis  zum  Ventrikelrande  reichenden  und  die 
ganze  hintere  Sprachregion  einnehmenden  Herdes,  nur  als  temporäre  Er- 
scheinung bestanden.  Uber  diesen  Fall  werde  ich  später  eingehender  be- 
richten. 

Wenn  es  gestattet  ist,  aus  dem  in  vorstehendem  mitgeteilten,  kleinen 
anatomischen  Material  über  die  Lokalisation  der  Apraxie  ein  vorläufiges  Urteil 
abzugeben,  so  möchte  ich  mich  wie  folgt  fassen. 

Ahnlich  wie  die  Aphasie,  nur  in  weiterem  Umfange  hat  auch  die  Apraxie 
für  ihr  Zustandekommen  gewisse  Prädilektionsstellen.  Das  Prädilektionsge- 
biet  für  diese  Störung  dürfte,  allgemein  gesprochen,  ebenso  wie  die  Sprach- 
region in  den  kortikalen  Gefässbezirk  der  linken  Art.  Foss.  Syhdi  verlegt 
werden.  Damit  ist  aber  nicht  gesagt,  dass  nicht  auch  von  anderen  Stellen 
des  Grosshirns  (Frontallappen,  Okzipitallappen)  aus  apraktische  Symptome 
hervorgebracht  und  event.  unterhalten  werden  könnten.  Innerhalb  der  Regio 
Sylvia  scheint  indessen,  ähnlich  wie  für  die  sensorische  Aphasie  das  Gebiet 
von  Ti  das  untere  Scheitelläppchen,  resp.  der  Gyrus  supramarginalis  links 
für  die  Genese  der  Apraxie  zweifellos  eine  grössere  Rolle  zu  spielen.  Damit 
es  da  aber  zu  einer  längere  Zeit  persistierenden  (indessen  nicht  notwendig 
dauernden)  halbseitigen  Apraxie  kommt,  muss  neben  Pg  ferner  ein  aus- 
gedehnter noch  näher  zu  ermittelnder  Windungs-  resp.  Faserbezirk  im 
weiteren  Umkreis  von  und  Pg  (darunter  wahrscheinlich  auch  der  Balken) 
örtlich  mitlädiert  sein  oder  doch  diffuse  Veränderungen  zeigen.  In  dieser 
Modifikation  kann  ich  der  von  Li ep mann  aufgegestellten  Lokalisation  ganz 
allgemein  beistimmen,  und  auch  darin,  dass  diese  Störung  bei  Rechtshändern 
von  der  linken  Hemisphäre  aus  (aber  nicht  immer  als  halbseitige  Form) 
hervorgebracht  wird. 

Dagegen  bin  ich  der  Meinung,  dass  die  Apraxie  bei  einem  nur  ein- 
seitigen Herd  sich  nicht  als  notwendige  Folgeerscheinung  einstellen 
muss,  und  ferner,  dass  eine  selbst  durch  umfangreiche  Herde  in  der  oben 
erwähnten  Rindenregion  und  über  diese  hinaus  hervorgebrachte  Apraxie, 
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ebensowenig  wie  die  motorische  Aphasie  nach  der  Läsion  der  ßroca sehen 
Stelle,  im  Prinzip  als  eine  Residuärerscheinung  zu  betrachten  ist^).  Die  rein 
örtlich  produzierte  Apraxie  stellt  grundsätzlich  eine  sog.  Initialerscheinung 
dar,  die  indessen  selbstverständlich  unter  Einfluss  von  allgemeinen  pathologi- 
schen Vorgängen  und  anderen  Momenten  zu  einer  chronischen  Störung  sich 
entwickeln  kann.  Welche  nach  physiologischen  Grundsätzen  zusammen- 
hängende Verbindungen  (Neuronenkomplexverbände)  durch  oben  näher  lokali- 
sierte, jedenfalls  kompliziert  wirkende  Herde  funktionell  aus  ihrem  Zusammen- 
hang gerissen  werden,  resp.  wie  ein  in  und  Pg,  Okzipitalmark,  Balken, 
Frontalhirn  etc.  links  liegender  Herd  apraktische  Symptome  auslösen  muss 
(durch  Vermittelung  welcher  Bahnen  und  anderer  Neuronenkomplexe),  darüber 
wissen  wir  ebensowenig  oder  noch  weniger  als  über  die  pathologisch-archi- 
tektonische Mechanik  der  sensorischen  Aphasie.  Sicher  scheint  mir  nur  soviel 
zu  sein,  dass  bei  der  Apraxie  einer  Unterbrechung  des  Balkens  eine  aus- 
schlaggebende Bedeutung  nicht  zukommen  muss.  Für  den  alternierenden 
und  wohlabgestuften  Gebrauch  beider  Hände  zu  gemeinsamen  Verrichtungen 
(Handeln)  scheint  mir  nach  einem  Falle  aus  meiner  Beobachtung  die  Integrität 
des  Balkens  nicht  absolut  notwendig.  Die  betreffende  Patientin  (taubstumme 
Imbezille)  litt  von  frühester  Jugend  an  ziemlich  bedeutender  Ependymitis 
chron.  mit  starkem  Hydrocephalus.  Der  Balken  bestand  in  einem  ganz 
schmalen  Rudiment,  in  welchem  die  Mehrzahl  der  Fasern  degeneriert  war. 
Die  Kranke  konnte  nicht  nur  ihre  Hände  vortrefflich  bei  den  verschiedensten 
Hausarbeiten  alternierend  gebrauchen,  sondern  sie  konnte  sogar  schreiben. 
Von  einer  Apraxie  war  bei  ihr  in  keiner  Phase  ihrer  Krankheit  (auch  nicht 
in  der  Jugendzeit,  wo  sie  das  Leiden  akquiriert  hatte)  die  Rede,  obwohl  der 
Markkörper  des  linken  Parietallappens  in  ganz  hochgradiger  Weise  defekt 
war  und  in  noch  höherem  Grade  der  linke  Temporallappen,  dessen  Mark- 
faserung  nur  durch  schmale  Markleisten  repräsentiert  war.  In  diesem  Falle 
war  die  retrolentikuläre  innere  Kapsel  sekundär  degeneriert  und  mit  dieser 
auch  (partiell)  das  C.  gen.  ext.  und  int.  Allerdings  handelte  es  sich  in  diesem 
Falle  um  einen  früher  erworbenen  Defekt. 

Wenn  ich  indessen  eine  örthche  Komponente  (im  oben  angedeuteten 
Sinne)  bei  dem  Zustandekommen  der  Apraxie  ohne  weiteres  zugebe,  und  die 
Regio  centro-parietalis ,  in  teilweiser  Übereinstimmung  mit  Li ep mann,  als 
eine  der  wesentlichsten  Prädilektionsstellen  der  Apraxie  betrachte,  so  möchte 

1)  An  dieser  Stelle  möchte  ich  anführen,  dass  ich  über  einige  Fälle  verfüge,  in  denen 
das  Mark  des  Parietallappens  durch  einen  Herd  total  gestört  war,  ohne  dass  im  Verlauf  der 
Krankheit  auch  die  geringsten  apraktische  Erscheinungen  zur  Beobachtung  kamen.  Es  sind 
darunter  nicht  nur  Fälle  mit  früh  erworbenen  Herden,  sondern  auch  solche,  bei  denen  im 
späteren  Alter  durch  einen  ßlutherd  die  ganze  fragliche  Region  (P.,)  zerstört  war  (zwei  Fälle). 
Auch  habe  ich  einige  Fälle  von  Tumoren  im  Stirnhirn  beobachtet,  einen  mit  ganz  ähnlicher 
Lokalisation  wie  im  ersten  Falle  von  H  art  m  an  n  ,  ohne  dass  während  des  Krankheitsverlaufes 
eigentlich  apraktischo  Störungen  vorhanden  waren. 
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ich  auf  dor  anderen  Seite  eingeräumt  wissen,  dass  die  Apraxie  (zumal  die 
halbseitige  Form)  unter  Umständen  von  j  eder  umfangreicheren  Rind  en- 
partie  innerhalb  des  Gefässbezir kes  der  Art.  Foss  Sylvii,  also 
gelegentlich  auch  von  der  motorischen  Region  ^)  vielleicht  auch  von  der  Stirn- 
hirnregion, wenn  auch  von  letzterer  aus  nicht  als  ein  scharf  abgegrenzter 
Symptomkomplex,  hervorgebracht  oder  mithervorgerufen  werden  kann  (zumal 
bei  beiderseitige  Läsionen).  Ob  es  bei  einem  ausgedehnten  Herd,  namentUch 
in  der  Sprachregiou,  zu  einer  Apraxie  kommt  oder  nicht,  dabei  geben  weniger 
der  nähere  Sitz  der  örtlichen  Läsion,  als  die  Natur  des  Krankheits- 
prozesses, das  Verhalten  gewisser  Gefässgebiete  (Arteriosklerose),  vor  allem 
aber  dynamische  Momente  (im  Sinne  der  Diaschisis)  den  Ausschlag' 
Vor  allem  kommt  es  bei  der  Arteriosklerose  mit  multiplen  unscharf 
lokalisierten  Herden  (innerhalb  der  Sprachregion)  zur  Apraxie. 

Mit  anderen  Worten  ich  bin,  ähnlich  wie  in  bezug  auf  die  Aphasie,  so  auch 
in  bezug  auf  die  verschiedenen  Gruppen  der  Apraxie,  die  ja  alle  insgesamt  zur 
Hauptgruppe  der  Asemie  gehören,  zu  der  Überzeugung  gelaugt,  dass  eine 
halbseitige  örtliche  Läsion  (die  manifeste  Faserunterbrechuug  innerhalb  des 
Herdes)  als  solche  ebensowenig,  wie  bei  der  Aphasie  ausreicht,  um  eine 
dauernde,  abgerundete  Störung  im  Sinne  der  Apraxie  zu  erzeugen.  Es 
bedarf  vielmehr  zur  Produktion  eines  solchen  Symptomenkomplexes,  neben 
dem  örtlichen  Herd,  noch  eines  Mittelgliedes,  von  dem  aus  die  elektive 
Wirkung  (Diaschisis)  auf  bestimmte  für  das  Handeln  besonders  wichtige  Neuronen- 
verbände ihren  Ursprang  nimmt.  Dieses  physiologische  Mittelghed  muss  selbst- 
verständlich mit  dem  Herde  durch  mannigfaltige  (entartete)  Leitungen  in 
direkter  Verbindung  stehen.  Zum  näheren  Verständnis  der  Vorgänge  darf 
man  das  für  die  Erklärung  der  motorischen  Aphasie  konstruierte  Schema 
(vgl.  S.  541)  heranziehen  und  annehmen,  dass  auch  hier  von  jeder  Stelle  des 
Erregungskreises  B,  Bg  usw.  der  diesen  superpouierte,  wesentlich  ausge- 
dehntere und  histo-architektonisch  verwickeitere  Erregungsbogen  C,  Cj  usw. 
vorübergehend  und  in  wechselnder  Kombination  ausgeschaltet  wird,  wodurch 
besonders  komplizierte  Bestandteile  der  Handlung  event.  sogar  der  ganze 
Bewegungsplan"  letzterer  ins  Stocken  geraten. 

Jedenfalls  sollte  man  bei  weiteren  Versuchen,  das  Zustandekommen  der 
Apraxie  mechanisch  zu  erklären,  neben  dem  Moment  der  Faserunterbrechung 
dessen  Bedeutung  ähnUch  wie  bei  der  Aphasie  auch  von  den  neueren  Autoren 
überschätzt  wird,  —  noch  die  oben  betonten,  von  Fall  zu  Fall  variierenden 
Faktoren  (Grad  der  allgemeinen  Ernährungsstörung  etc.)  insbesondere  aber 
die  Schädigung  durch  die  Diaschisis,  deren  Einfluss  event.  stationär  werden 
kann,  in  Erwägung  ziehen.    Es  unterliegt  meines  Erachtens  keinem  Zweifel, 

1)  Man  denke  an  die  initiale  motorische  Apraxie  der  Hand,  wie  sie  nicht  selten  die  ge- 
wöhnliche kortikale  Hemiplegien  begleitet. 
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dass  je  nach  Umfang  und  Grad  einer  allgemeinen  nutritiven  Schädigung  ausge- 
dehnter Oberflächenabsehnitte  —  auch  ohne  nähere  Rücksicht  auf  die  spezielle 
Örtlichkeit  —  mannigfaltige  charakteristische  Symptome  apraktischer  Natur 
(verstümmelte  Fragmente  einer  Handlung)  hervorgebracht  werden  können,  die 
bisher  mit  einer  Kontinuitätsunterbrechung  von  örtlich  wohl  definierten 
Fasermassen  in  direkten  Zusammenhang  gebracht  wurden. 

Auf  die  Lokahsatiou  des  Handelns  will  ich  an  dieser  Stelle  nicht  näher 
eintreten.  Nur  ganz  allgemein  möchte  ich  hervorheben,  dass  ich  dem  räum- 
lichen Moment  (Lokalisation)  hier  prinzipiell  keine  andere  Rolle  zuweisen 
möchte  als  bei  der  Sprache,  nur  mit  dem  Unterschied,  dass  beim  Handeln,  wo 
noch  mehr  und  verschiedenartigere  Komponenten  in  Frage  kommen  als  beim 
Sprechen,  der  ganze  anatomisch  beteiligte  Erregungskreis  ein  grösserer,  mit 
zahlreicheren  örtlich  verschieden  repräsentierten  Einzelgliedern  ausgestatteter  ist. 
Ich  bin  der  Meinung,  dass  bei  der  ,,Realisation  von  Handlungen"  gewöhnlich 
noch  mehr  und  heterogenerer  gestaltete  „Zentren"  in  fortgesetzter  Wechsel- 
wirkung (auch  in  bezug  auf  den  alternierenden  Gebrauch  beider  Körperhälften) 
stehen  als  bei  der  Äusserung  durch  die  Sprache,  und  dass  daher  der  bezüg- 
liche —  weitere  kortikale  Strecken  umspannende  —  Erregungskreis,  von  einer 
anatomisch  schärfer  begrenzten  Partie  nicht  so  leicht  in  seiner  Tätigkeit  von 
Grund  aus  gestört  werden  kann,  als  bei  jener.  Bei  der  ReaUsation  der  äusseren 
Handlung  kommen,  neben  den  verschiedenen,  Einzelsynergien  direkt  aus- 
führenden Fociaggregaten  in  der  motorischen  Zone,  zahlreiche  perifokale, 
die  Sukzession  der  Bewegungen  in  mannigfacher  Weise  tragende  Apparate, 
sodann  die  zerstreuten  Zentren  für  die  die  Zielbewegungen  unterstützenden 
Augenbewegungen,  dann  solche  für  orientierende  Bewegungen  des  Kopfes 
und  endlich  die  sog.  Prinzipalzentren  (mit  ihren  subkortikalen  Anschlüssen 
im  Cerebellum  etc.)  in  Betracht.  Daneben  müssen  aber  selbstverständlch  die 
verschiedenen  Stellen  im  Kortex,  die  den  Bewegungsantrieben  dienen,  ferner 
die  Sehsphäre  und  die  verschiedenen  anderen  sensorischen  Sphären  berück- 
sichtigt werden.  Die  übrigen  physiologischen  Faktoren,  welche  das  Handeln 
aufbauen,  zerfallen  nach  ihren  Beziehungen  zu  den  Sinnessphären  in  eine 
Reihe  von  höheren  Komponenten  (gnostische,  kinästhetische  u.  a.),  die  meines 
Erachtens  einer  schärferen  anatomischen  Lokalisation  überhaupt  nicht  zu- 
gänglich sind.  Hier  handelt  es  sich  um  so  viele  an  atomisch -architek- 
tonisch untereinander  aufs  engste  verwobene  und  zeitlich  in  ver- 
schiedener Weise  wirksame  Bestandteile,  die  nur  durch  Mittel- 
glieder (aber  nicht  direkt  anatomische)  als  Faktoren,  resp.  Frag- 
mente der  Handlung  durch  pathologische  Prozesse  isoliert  werden 
können. 

Wir  kommen  auch  hier  wieder  zu  der  Betrachtungsweise,  dass  im  Gross- 
hirn nur  relativ  niedere  Mechanismen  eigentlich  d.  h.  anatomisch 
lokalisiert  sind,  und  nur  solche,  die  sei  es  bei  der  örtlichen  Orien- 
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tierung  oder  dann  bei  der  direkten  Ausführung  bestimmter  Be- 
wegungsarten (Zielbewegungen)  beteiligt  sind.  Alle  anderen  Hilfskorapo- 
nenten  der  Handlung  (lokomotorischer,  dynamischer  und  statischer  Natur), 
deren  eigentliche  ausführende  Zentren  subkortikal  liegen  (Kleinhirn,  Mittcl- 
hirn)  besitzen  in  der  Rinde,  von  der  aus  vor  allem  auch  die  Bewegungs- 
impulse geliefert  werden,  keine  schärfer  lokalisierte  Repräsentations- 
felder. Die  Prinzipalzentren  sind  bekanntlich  in  der  ganzen  Rinde  ver- 
treten. 

So  gestaltet  sich  die  Beteiligung  der  verschiedenen  anatomischen  Appa- 
rate im  Gehirn,  beim  Handeln  in  nichts  weniger  als  einheitlicher  Weise.  Von 
den  die  Handlung  anregenden,  vorbereitenden  und  eigentlich  dirigierenden 
psychischen  und  unterpsychischen  Apparaten  sind,  wie  wir  gesehen  haben, 
wohl  keine  vorhanden,  die  lediglich  in  einem  örtlich  distinkten  Feld  reprä- 
sentiert sind,  und  von  den  ausführenden  und  direkt  regulierenden  Aktionen 
ist  nur  die  auf  die  Tätigkeit  der  Foci  sich  beziehende  im  Kortex 
schärfer  lokalisiert,  wogegen  die  übrigen,  die  lokomotorischen  und  stati- 
schen Bestandteile  der  Handlung  tragenden  ihre  feinere  örtliche  Repräsen- 
tation im  Mittelhirn,  Cerebellum,  Rons,  nicht  aber  in  der 
Rinde  selbst  besitzen.  Da  die  Handlung  das  Produkt  einer  kombi- 
nierten wechselwirkenden  Tätigkeit  mindestens  jener  drei  Arten  von  nervösen 
Apparaten  darstellt,  so  ergibt  sich  in  klarer  Weise,  dass  von  einer  eigentlichen 
schärferen  Lokalisation  des  Handelns  (Realisation  der  Handlung)  nicht  die 
Rede  sein  kann.  Wird  das  Handeln  in  seinen  wesentlichen  Komponenten 
gestört,  dann  darf  man  zweifellos  neben  gewissen  lokalen  Momenten  stets 
noch  ausgedehnte  in  diffuser  Weise  die  Rinde  schädigende  pathologische 
Vorgänge  annehmen  (vgl.  oben). 

Festere,  örtlich  scharf  begrenzte  Felder  im  Kortex  werden  nur  im  Inter- 
esse eines  prompten  Zusammenarbeitens  und  aus  rein  räumlichen  Gründen 
(Raumersparnis)  gefordert  (vgl.  die  Wichtigkeit  der  örtlichen  Repräsentation 
für  die  Augenbewegungen).  Wir  haben  eine  schärfere  Lokalisation  der 
Funktion  nur  in  bezug  auf  die  Aufgaben  des  Stabkranzes  und  in  bezug  auf 
die  zur  erfolgreichen  Betätigung  des  letzteren  unmittelbar  notwendigen  Ver- 
bände, vor  allem  der  im  Bereich  des  Einstrahlungsgebietes  im 
Kortex  liegender  Assoziationsbüudel.  Alle  diejenigen  Funktions- 
bestandteile, bei  denen  das  zeitHche  Moment  eine  grössere,  resp.  die 
wesentlichste  Rolle  spielt  und  die  physiologisch  als  verwickelte  Ableitungen 
von  chronologisch  weit  zurückliegenden  Erregungszuständen  zu  betrachten 
sind,  mit  anderen  Worten  alle  der  direkten  Realisation  von  Handlungen 
vorausgehenden  Evokationen,  Auslösungen  etc.  sind  einer  eigentlichen  ana- 
tomischen Lokalisation  nicht  zugänglich. 


über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  nach  der  Lokalisatioii  im  Grosshirn. 


Für  sämtliche  Figuren  geraeinsame  Bezeichnungen. 

ang  Gyrus  angularis. 

anl.  Tubercul.  ant.,  N.  ant. 

arc  Fase,  arcuatus. 

arc.  Fase,  arnatus. 

Br  Brocasche  Windung, 

cc  Balken. 

cl  Claustrum. 

ci  innere  Kapsel. 

c.  ext  äussere  Kapsel. 

c.  gen  ext.  Corpus  genic.  externum. 

-Fl — F3  erste  bis  dritte  Frontalwindung,  /i,  /2  erste,  zweite  Frontalfurche. 

ß  Fissura  centralis. 

FS  Fissura  Sylvii. 

gca  Gyr.  cent.  ant. 

gcp  Gyr.  cent.  post. 

gr.  Subst.  grisea. 

I.P.  Interparietalfurche. 

I  centrales  Mark  (Balken,  Fase.  nucl.  cand.). 

II  Stabkranzareal. 

III  Gentr.  semiovale. 

IV  Markpyramiden. 

lat.  lateraler  Sehhügelkern. 

Li  Linsenkern. 

med.  medialer  Sehhügelkern. 

op.  Pars  opercularis  von  F3. 

erb  Pars  orbitalis  von  F^. 

Ol — O3  Okzipitalwindungen. 

rad.  Radiärfasern. 

sm  Gyrus  supramarginalis. 

Str.  Corpus  striatum. 

Tr  Pars  triangularis  von  F3. 

erste  bis  dritte  Temporalwindung,    t^,     erste,  zweite  Temporalfissur. 

V  Markstrahlen. 


